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PRÉFACE 


Ce  livre  s'adresse  aux  étudiants  et  aux  médecins  pra- 
ticiens qui  désirent  trouver,  dans  un  petit  nomljre  de 
pages,  les  principaux  éléments  de  la  médecine  infantile. 
Il  ne  faut  pas  s'attendre  à  y  rencontrer  un  exposé  didac- 
tique complet  de  toutes  les  maladies  qu'on  rencontre 
dans  le  jeune  âge.  Si  je  m'arrête  assez  longuement 
sur  les  plus  communes  et  les  plus  intéressantes  à  con- 
naître pour  la  pratique  journalière,  je  passe  rapide- 
ment sur  beaucoup  d'autres.  J'insiste  surVétudc  clinique, 
et,  toutes  les  fois  qu'il  est  nécessaire,  sur  Vcliolor/ie  et 
la  patlioffénie,  sur  la  prophulaxie  et  le  traitement.  Par 
contre,  pour  ne  pas  trop  étendre  les  dimensions  de  ce 
précis,  je  suis  aussi  bref  que  possible  sur  Vcnialomie 
patholofjiqne  et  la  bactériologie,  sauf  dans  les  cas  où  elles 
présentent  une  importance  spéciale. 

Pour  la  rédaction  de  cet  ouvrage,  je  me  suis  naturel- 
lement servi  des  nombreux  livres  et  mémoires,  qui 
traitent  des  maladies  de  l'enfance.  J'ai  de  plus  mis  à 
profit  les  observations  que  j'ai  pu  faire,  depuis  plusieurs 
années,  à  Thospice  des  Enfants-Assistés,  et  l'enseigne- 
ment clinique  de  mon  maître,  le  professeur  Hutim:l.  Si 
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ce  livre  présente  quelque  mérite,  il  le  doit  à  la  bienveil- 
lance de  celui-ci  et  à  celle  du  docteur  Jalaguier,  qui 
m'ont  placé  à  la  tête  de  leur  laboratoire  d'hôpital  et 
m'ont  ainsi  fourni  des  éléments  précieux  de  travail. 

p.    NOBÉCOURT. 

l^f  novembre  190G. 
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I 

Lenlance  est  cette  période  de  la  vie  qui  sétend  depuis  la  nais- 
sance jusqu'à  la  puberté,  c'est-à-dire  jusqu'à  la  première  ovulation 
chez  les  filles,  jusqu'à  la  première  production  de  spermatozoïdes 
chez  les  garçons:  sa  limite  correspond  approximativement,  dans 
les  cUmats  tempérés,  à  12-13  ans  pour  les  premières,  à  14  ans 
pour  les  seconds.  Avec  la  puberté  commence  l'adolescence,  qui 
se  prolonge  jusque  vers  18  ans,  âge  où  le  corps  a  acquis  sa  perfec- 
tion physique.  Dans  sa  première  période  d'ailleurs,  l'adolescent 
n'est  encore  qu'un  enfant  en  voie  de  transformation.  Aussi  l'usage 
est-il  en  médecine  de  })reudre,  comme  limite  de  l'enfance,  l'âge 
de  15  ans. 

Mais  l'enfant  se  modifie  continuellement:  il  franchit  une  série 
I  retapes  caractérisées  par  des  conditions  physiologiques  parlicu* 
lières.  De  tous  temps  on  a  distingué  une  première  enfance,  qui 
se  termine  à  sept  ans,  et  une  seconde  enfance.  Ces  deux  grandes 
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2  CONSIDÉRATIONS    GÉNÉRALES 

divisions  comportent  d'ailleurs  des  subdivisions,  et,  en  réalité,  il 
convient  de  considérer  lenfaut  dans  quatre  périodes  principales. 
1°  Le  nouveau-né.  —  Le  nouveau-né  est  lenfant  depuis  la  nais- 
sance jusqu'à  7  ou  8  jours,  moment  où  la  chute  du  cordon  ondjilical. 
qui  se  produit  le  plus  souvent  du  4^^  au  6"  jour,  est  achevée.  11  est 
dans  une  période  de  transition  entre  la  vie  intra-utérine  et  la  vie  extra- 
utérine, période  pendant  laquelle  les  divers  organes  s'accoutument 
progressivement  aux  conditions  nouvelles  de  leur  fonctionnement. 


36" 
35° 
3h' 

Age  en  Jours. 

5* 

6 

7 

8 

9 

10 

II 

12 

/^ 

V 

*■■ 

tt 

^ 

f 

^ 

r 

.^ 

J 

J 

r 

V 

^ 

^ 

f 

t- 

L 

— 

Lj 

— 

— 



1 



u 

— 

— 1 

Fi_'.  1. 


Température  rectale  d'un  prématuré  placé  dans  une  couveuse. 


Dans  les  premières  heures  sa  température  tombe  de  36"o  à  34" 
ou  38°,  puis  remonte  bientôt  et  reste  délînilivement  à  37".  Son 
poids,  de  3000  grammes  eu\iron  à  la  naissance,  baisse  de  150 
à  200  grammes  pendant  les  deux  ou  trois  premiers  jours,  par 
suite  de  l'évacuation  de  l'urine  et  du  méconium,  de  l'alimentation 
insuffisante:  il  remontt^  ensuite  et  atteint  son  point  de  déjiart  vers 
le  7''  jour. 

Chez  les  enfants  nés  prcmalurémo^t  et  pesant  moins  de 
2  000  grammes,  l'hypothermie  peut  iieisister  plusieurs  jours  et 
nt'ct'ssiler  la  mise  en  couveuse  :  le  retour  au  poids  de  naissance  est 
plus  lent  (lo  jouis  cl  plus  . 

2"  Le  nourrisson.  —  Le  iidunissou  est  l'enfant  pendant  toute 
la  [(éridilo.  où   le  lait  cimslitue   l'aliment  physiologique,  et  i»en- 
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(laiît  laquelle  se  ijioiluit  1  éiiipliou  des  dents  tetnporaires  ou 
dents  de  lait;  celle-ci  commence  vers  6  mois  et  se  termine  vers 
30  mois.  Parallèlement  à  révolution  de  cette  première  dentition, 
on  associe  et  ou  substitue  peu  à  peu  au  lait  d'autres  aliments 
(période  du  sevrage  ou  mieux  (['ahlactalion^  car  le  mot  sevrage 
s'applique  uniquement  à  la  suppression  définitive  de  lallaitement 
au  sein). 

3°  Le  petit  enfant.  —  Le  petit  enfant  est  l'enfant  jusqu'à 
l'âge  de  6  ans:  il  se  dévelopjie  progressivement  sans  présenter  de 
phénomènes  physiologjijues  importants. 

4°  Le  grand  enfant.  —  A  cette  période  l'enfant,  est  l'objet  de 
transformations  considérables,  consistant  dans  l'évolution  de  la 
deuxième  dentition  (6  à  12  ans)  et  dans  l'établissement  de  la 
puberté. 

Les  conditions  physiologiques  propres  à  l'enfance,  conditions 
que  nous  exposerons  à  propos  des  maladies  des  appareils  et  des 
organes,  les  influences  héréditaires  particulièrement  actives  dans 
les  premières  années  de  la  vie,  l'existence  d'un  terrain  vierge  de 
toute  maladie  acquise  et  n'ayant  pas  subi  encore  les  immunités 
que  créent  certaines  infections,  le  genre  d'existence,  et  d'autres 
facteurs  encore,  dont  l'exposé  entraînerait  trop  loin,  sont  autant 
de  raisons  qui  expliquent  l'existence  dune  pathologie  spéciale  à 
l'enfance. 

II 

La  pathologie  infantile  comprend  :  l"  des  maladies  spéciales  à 
l'enfance,  et  l'on  pourrait  même  dire  spéciales  à  chacune  des 
périodes  de  l'enfance,  maladies  du  nouveau-né.  maladies  du  nour- 
risson, maladies  du  petit  et  du  grand  enfant  :  '2"^  des  maladies,  qui 
peuvent  s'observer  à  tous  les  âges,  mais  ont  leur  plus  grande 
fréquence  et  leur  aspect  le  plus  caractéristique  dans  l'enfance; 
S"  des  maladies  plus  rares  dans  l'enfance  qu'aux  autres  âges, 
mais  [>résentant  des  particularités  intéressantes. 

J'insisterai  surtout  dans  ce  Précis  sur  les  maladies  des  deux 
premiers  groupes.  Quant  aux  maladies  du  troisième,  je  m'atta- 
cherai seulement  à  mettre  en  relief  les  points  spéciaux  à  l'enfance. 
Il  est  à  peine  besoin  d'ajouter  d'ailleurs  qu'il  ne  sera  pas  fait 
mention  de  nombre  d'affections  inconnues  ou  exceptionnelles  dans 
le  jeune  âge. 
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Les  maladies  seront  (lé(?riles  dans  Tordre  suivant  : 

Première  classe.  —  Maladies  de  la  bouche,  des  glandes  sali- 
vaires.  du  nez,  du  pharynx. 

Deixième  classe.  —  Maladies  de  Tœsophage.  de  restomac  et 
de  l'intestin. 

Troisième  classe.  —  Maladies  du  foie,  de  la  rate,  du  pancréas 
et  du  péritoine. 

Quatrième  classe.  —  Maladies  des  voies  respiratoires  infé- 
rieures :  larjTix,  trachée,  bronches,  poumons,  plèvres. 

Cinquième  classe.  —  Maladies  de  Tappareil  circulatoire. 

Sixième  classe.  —  Maladies  des  voies  urinaires. 

Septième  classe.  —  Maladies  du  sang,  de  la  moelle  osseuse, 
des  ganglions  lymphatiques,  des  glandes  vasculaires  sanguines  et 
de  la  nutrition. 

Huitième  classe.  —  Maladies  du  système  nerveux. 

Neuvième  classe.  —  Maladies  infectieuses  générales. 

Cette  étude  des  maladies  sera  suivie  dun  Mémento  thérapeu- 
tique, où  seront  indiquées,  pour  éviter  les  redites,  la  posologie  et 
la  pharmacologie  des  médicaments  dont  l'usage  aura  été  prescrit 
sans  détails  suffisants  à  propos  des  diverses  affections. 

On  pourrait  critiquer,  dans  la  classification  précédente,  la  place 
réservée  aux  maladies  infectieuses  générales,  que  dhabitude  ou 
décrit  les  premières.  Je  Tai  adoptée  parce  que,  dès  la  naissance, 
les  maladies  du  tube  digestif  ont  une  telle  importance  qu'elles 
doivent  attirer  tout  d'abord  l'attention  des  médecins;  parce  que, 
d'autre  part,  les  maladies  infectieuses  entraînent  avec  elles  des 
complications  du  côté  des  différents  organes,  dont  la  description 
surcharge  leur  histoire,  si  elles  ne  sont  pas  déjà  connues. 


III 

Avant  d'aborder  l'étude  des  maladies  infantiles,  il  est  indispen- 
sable de  publier  les  tables  de  croissance,  que  le  médecin  a  besoin 
de  consulter  constamment  pour  apprécier  l'état  de  dévelojtpement 
des  enfants,  et  les  régimes  alimentaires  à  observer  chez  les 
nourrissons. 
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Tables  de  croissance  des  enfants  de  1  à  24  mois 

(d"aprés  Comby». 


Accroissement 

Accroissement 

Taille 

mensuel 

Poids 

mensuel 

Age.            en 

icnliiiiétrcs. 

en  centimctrcs. 

rn  jzranimcs. 

en  graniiiu's. 

Nouveau-né. 

50 

„ 

3  000 

„ 

A  1  mois.    . 

54 

4 

3  750 

7.50 

2     —  .    . 

57 

3 

4  500 

750 

3     —  .    .   . 

60 

3 

5  250 

750 

4     —  .    . 

62 

2 

5  050 

700 

5     —  .    . 

63 

1 

6  550 

600 

6     —  .    . 

64 

1 

7  100 

550 

7      —   .    . 

65 

1 

7  600 

500 

8     —  .    . 

66 

1 

8  000 

400 

î)     —  .    . 

67 

1 

8  350 

350 

10     —  .   . 

68 

1 

8  650 

300 

11      —  .    .   . 

69 

1 

8  950 

300 

12     —  .    . 

70 

1 

9  200 

250 

13     —  .    . 

„ 

. 

9  450 

250 

14      -  .    . 

» 

» 

9  6.50 

200 

15     —  .    . 

» 

>. 

9  850 

200 

16     —  .    . 

.. 

» 

10  050 

200 

17     —  .    . 

» 

. 

10  2.50 

200 

18     —  .    . 

» 

. 

10  4.50 

200 

19     —  .    . 

. 

M 

10  650 

200 

20     —  .    . 

» 

» 

10  8.50 

200 

21      —  .    . 

. 

. 

1 1  050 

200 

22     

> 

. 

11200 

150 

23     —  .    . 

. 

. 

11  3.50 

150 

24     -   .    . 

80 

> 

11500 

150 

En  somme 

1°  Le  poids  augmente  mensuellement  de  730  grammes  jusqu'à 

3  mois,  puis  de  moins  en  moins  (700  gr..  600  gr oOO  gr..  ... 

250  gr.)  jusqu'à  13  mois,  puis  de  200  grammes  jusqu'à  :21  mois, 
et  enfin  de  loO  gr.  jusqu'à  24  mois:  le  poids  de  naissance  est 
doublé  à  4  mois,  triplé  à  12  mois. 

2°  La  taille  augmente  de  12  cm.  pendant  les  4  premiers  mois. 
puis  de  1  cm.  par  mois  jusqu'à  12  mois,  enfin  de  10  cm.  dans  la 
deuxième  année. 

Il  ne  faut  pas  oublier  d'ailleurs  que  ce  sont  là  des  moyennes  et 
que,  dans  la  pratique,  il  faut  tenir  grand  compte  des  variations 
individuelles. 
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Tables  de  croissance  des  enfants  des  deux  sexes  de  2  à  16  ans 
[^enfants  parisionsl  (d'après  Vahiot  et  Chaimet). 


GARÇONS 

FILLES 

GABÇOXS 

FILLES 

AGE 

Taille 

.Vccrois- 

Taille 

Aeerois- 

Poids 

Aeerois- 

Poids 

Aeerois- 

en 

seineiit 

en 

seiiient 

en 

scnient 

en 

senienl 

eemi- 

eu  iciili- 

eciili- 

en  eenti- 

gram- 

en 

gram- 

en 

iiiclrcs. 

mélres. 

niètres. 

inélres. 

mes. 

grammes. 

mes. 

grammes. 

De    1  à  2  ans. 

^4,2 

j^ 

73,6 

^, 

9  500 

„ 

9  300 

—    -Ta   3  —  . 

82,7 

8,5 

81,8 

8,2 

11  700 

2  200 

11  400 

2  100 

—    3à  4  —  . 

89,1 

6,4 

88,4 

6,6 

i3ono 

1300 

12  500 

1  100 

—    4à  5  —  . 

96.8 

7,7 

95,8 

TA 

14  300 

1  300 

13  900 

1  400 

—    Eà  6  - 

103.3 

6,5 

101,9 

6,1 

15  900 

1600 

15  200 

1  300 

—   6à  7  —  . 

109.9 

6,6 

108,9 

7,0 

17  500 

1  600 

17  400 

2  200 

—    ■/à   8  — 

114.4 

4,5 

113,8 

4,9 

19  100 

1  600 

19  000 

1600 

—    8à   9  — . 

119,7 

5,3 

119,5 

5,7 

21  100 

2  000 

21  200 

2  200 

—    9àl0  — 

125.0 

5,3 

124,7 

5,2 

23  800 

2  700 

23  900 

2  700 

—  lOàll  —  . 

130,3 

5.3 

129,5 

4,8 

25  600 

1  800 

26  600 

2  700 

—  11  à  12  — 

133,6 

3,3 

134.4 

4.9 

27  700 

2  100 

29  000 

2  400 

—  12àl3  — 

137.6 

4,0 

141.5 

■7,1 

30  100 

2  400 

33  800 

4  800 

—  13àl4  — 

145.1 

7,5 

148,6 

7.1 

35  700 

5  600 

38  300 

4  500 

—  14àl5  — 

153,8 

8,7 

152,9 

4,3 

41  900 

6  200 

43  200 

4  900 

—  15àl6  — 

159.6 

5,8 

154,2 

1,3 

47  500 

5  600 

46  000 

2  800 

Ces  chiffres  expriment  les  moyennes  de  la  taille  et  du  jtoids  des 
enfants  nés  dans  le  courant  d"nne  même  année.  Leur  lecture 
montre  :  1°  que  la  taille  est  à  }teu  près  la  même  jusqu'à  11-1:2  ans 
dans  les  deux  sexes,  puis  est  plus  élevée  chez  les  lilles  que  chez 
les  garçons  jusqu'à  13-14  ans,  chez  les  garçons  que  chez  les  filles 
à  })artir  de  14-15  ans;  2°  que  le  poids,  sensiblement  égal  tout 
d'abord  dans  les  deux  sexes,  remporte  chez  les  filles  à  partir  de 
10-11  ans,  puis  chez  les  garçons  à  partir  de  15-16  ans.  Il  existe 
donc,  dans  les  années  qui  précèdent  la  puberté,  une  poussée 
brusque  de  croissance,  plus  précoce  chez  les  filles  que  chez  les 
garçons  (Variot  et  Chauraet).  Les  tables  de  Yariot  et  Chaumet 
sont  comparables  à  celles  de  Bowdistch  et  de  Rotch  établies  en 
Amérique,  mais  diffèrent  de  celles  de  Quételet  dressées  en  Bel- 
gique avec  une  autre  méthode. 


IV 

Le  lait  est  l'aliment  exclusif  jusqu'à  8  ou  9  mois  :  lait  de  femme 
(allaitement  maternel  ou  mercenaire),  lait  de  vache,  de  chèvre  ou 
d'ànesse  (allaitement  arlificiel"!.  lait  de  femme  et  lait  d"animal 
(allailenienl  mixte). 
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Allaitement  au  sein.  —  Le  premier  jour  on  donnera  environ 
o'I  ;,M'ammes  de  lait  en  4  fois:  le  deuxième.  120  grammes  en 
()  fois:  le  troisième.  :280  grammes  eu  7  fois:  le  quatrième. 
HoO  grammes,  eu  7  fois:  le  ••in(juième  on  se  comportera  comme 
dans  la  suite. 

Dans  les  l'^''  (à  partir  ilu  o"^  jour).  :2''.  3"  mois  l'enfant  prendra 
8  tétées  par  ::Î4  heures  toutes  les  2  heures  1/2  entre  o  heures  du 
matin  et  11  heures  du  soir),  les  quantités  de  lait  prises  chaque 
fois  étant  augmentées  peu  à  peu  de  60  à  100  grammes  (soit  480 
à  800  gr.  par  24  heures  . 

Dans  les  4'^  et  o*^  moi<.  il  prendra  7  tétées  par  24  heures  toutes 
les  3  heures,  de  120  grammes  ehaoune  soit  800  à  850  gr.  par 
24  heures). 

Dans  les  6''  et  7^  mois,  il  premlra  6  tétées  par  24  heures,  de  140 
ou  150  grammes  chacune    soit  850  à  900  gr.). 

Au  8^  ou  au  9"  mois  on  ajoutera  d'autres  aUments  ivoir  à 
Sevrage). 

Pour  les  nourrissons  débiles,  pesant  moins  de  2  600  grammes, 
on  calculera  la  quantité  de  lait  eu  multipliant  par  2  le  poids  de 
Tenfant  exprimé  en  décagrammes  (Budiu  .  Par  exemple,  un 
enfant  de  2  000  grammes  prendra  2x200.=:  400  grammes  de 
lait. 

Allaitement  artificiel.  —  Le  lait  de  vache  est  le  plus  sou- 
vent utilisi'-.  il  t^st  employé  cru,  l)Ouilli.  stérilisé  au  hain-marie 
à  100°  (appareil  de  Soxhlet-Budin).  stérilisé  industriellement  à 
plus  de  lOO''. 

Dans  le  premier  mois  on  coupera  le  lait  avec  un  tiers  deau 
lactosée  à  10  p.  100.  dans  les  2*  et  3«  mois  avec  un  quart.  A 
jiartir  du  4"  mois  on  donnera  le  lait  pur  sucré  à  2  p.  100. 

Les  doses  seront  étahlies  d'après  les  mêmes  règles  que  jiour 
l'allaitement  au   sein. 

Allaitement  mixte.  —  <>n  h-  pratiquera  soit  en  remplaçant 
un  certain  nomhre  de  tétées  par  autant  de  hiherons.  soit  en  com- 
plétant chaque  tétée  jiar  une  dose  convenable  de  lait. 

Dans  la  pratique  de  lallaitement.  les  doses  que  je  viens  d'indi- 
quer n'ont  rien  d'ahsolu.  Pour  chaque  enfant,  il  faut  tenir  couqite 
dt'  la  façon  dont  se  fait  la  digestion  et  l'augmentation  de  poids. 

Sevrage  ou  ablactation.  —  A  partir  du  8^  ou  du"^9  mois  on 
•  ommence  à  donner  à  l'enfant  d'antres  aliments  que  le  lait. 

S^-O"  mois  ((»  ie|tas   ;  5  tétées  ou  hilierons  de  150  grammes; 
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une  bouillie  faite  avec  100  grammes  de  lait  (3-6  cuillerées  à 
soupe)  et  avec  de  la  farine  d'arro\\-root,  d'orge  ou  de  riz  (une 
cuillerée  à  café). 

1 0^-l  3^  mois  (6  repas)  :  4  tétées  ou  biberons  de  130  grammes  ; 
2  bouillies  faites  avec  une  quantité  croissante  de  lait  (jusqu'à 
200  ou  230  gr.)  et  de  farine  (aux  farines  ])récédentes  on  pourra 
joindre  les  farines  d'avoine,  de  maïs,  de  blé.  de  châtaigne,  de 
pois.  etc.).  ou  une  bouillie  et  une  panade. 

Après  i  an.  on  ajoutera  un  jaune  d'œuf  à  la  panade. 

De  13  à  15  mois,  plus  ou  moins  tôt  suivant  la  saison,  on  sup- 
primera le  sein  (sevrage). 

J4''- 1 8''  mois  (3  repas)  :  2  verres  de  lait  (200  gr.)  :  une  bouillie 
et  une  panade  avec  jaune  d'oeuf:  un  repas  comprenant  un  œuf  à 
la  coque  et  de  la  purée  de  pomme  de  terre. 

On  donnera  un  pende  pain,  des  gâteaux  secs  et.  comme  boisson. 
de  Teau  bouillie. 

19''-2i''  mois  (4  repas)  :  7  heures,  bouillie  ou  soupe  au  lait: 
11  h.  1/2,  œuf,  ou  poulet  haché,  ou  cervelle  de  mouton,  ou 
poisson  frais,  purée,  compote  de  fruits:  4  heures,  lait  (230  gr.), 
gâteau  sec:  7  heures,  bouillie,  ou  panade,  ou  potage  au  bouillon 
gras,  ou  soupe  au  lait. 

22^-24^  mois  :  on  ajoutera  au  régime  des  crèmes,  des  gâteaux 
de  semoule  ou  de  riz.  des  légumes  verts. 

De  2  à  5  ans  :  7  heures,  soupe  au  lait,  bouilhe.  panade  ou 
chocolat  au  lait:  12  heures,  œuf,  viande  ou  poisson,  purée  ou 
pâtes  (nouilles,  macaroni  compote:  4  heures,  lait;  7  heures, 
potage  au  bouillon  gras,  soupe  aux  légumes  écrasés  ou  bouillie 
au  lait,  légumes  verts  ou  compote,  crème  ou  gâteau  de  riz  ou 
gâteau  de  semoule. 


PREMIÈRE    CLASSE 

MALADIES   DE    LA    BOUCHE,    DES  GLANDES 
SALIVAIRES.    DU    NEZ.   DU    PHARYNX 


11  est  d'usage,  dans  les  traités  de  pathologie,  de  décrire  d'une 
part  les  maladies  de  la  bouche  et  du  pharynx  buccal  avec  celles 
du  tube  digeslil'.  d'autre  part  les  maladies  du  nez  et  du  naso-pha- 
rynx  avec  celles  des  voies  respiratoires.  Mais,  à  l'heure  actuelle, 
cette  division  ne  me  parait  })as  devoir  être  conservée;  il  est  pré- 
férable de  réunir  en  un  seul  groupe  les  maladies  de  ces  organes, 
qui  intéressent  le  médecin. 

En  efTet  :  1°  les  affections  du  pharynx,  qu'il  s'agisse  du  pharynx 
nasal  ou  du  pharynx  buccal,  présentent  entre  elles  d'étroites 
analogies  au  point  de  vue  de  leur  étiologie  et  de  leur  répercussion 
sur  l'organisme,  et  ne  sauraient  être  séparées  qu'artificiellement  ; 
2"  chez  l'enfant,  si  les  affections  du  nez  et  du  naso-}iharynx 
constituent  le  plus  souvent  la  première  étape  des  malaihes  de 
Tappareil  respiratoire,  et  celles  de  la  bouche  et  du  bucco-pharynx  la 
première  étape  des  maladies  gastro-intestinales,  il  peut  également 
y  avoir  répercussion  des  premières  sur  l'estomac  et  l'intestin,  des 
secondes  sur  les  conduits  aériens;  3°  les  maladies  de  ces  diffé- 
rentes cavités  peuveuît  être  le  point  de  départ  de  toxi-infections  et 
de  lésions  d'organes  éloignés  présentant  entre  elles  de  grandes 
analogies. 

J'étudierai  donc  successivement  :  1"  les  maladies  de  la  bouche 
et  des  glandes  salivaires  (chap.  i)  ;  2°  les  malades  du  nez  (chap.  n)  ; 
3°  les  maladies  du  pharynx  (chap.  m).  Je  laisserai  de  côté  natu- 
rellement celles  qui  relèvent  de  la  pathologie  spéciale. 


CHAPITRE    I 

MALADIES    DE  LA   BOUCHE    ET    DES 
GLANDES    SALIVAIRES 


Dans  les  premiers  mois  de  la  vie,  la  bouche  est  dépoinvue  de 
dents,  les  muscles  des  lèvres,  des  joues,  de  la  langue  sont  jiarli- 
eulièrement  développés;  son  action  physiologique  consiste  presque 
exclusivement  dans  la  succion.  Dans  les  2«  et  3"  mois,  les  glandes 
salivaires.  rudimentaires  à  la  naissance,  s'accroissent,  la  salive 
devient  abondante  et  plus  riche  en  diastase.  Entre  6  et  30  mois 
se  fait  la  première  dentition,  dont  le  développement  ])ermet  la 
substitution  progressive  d'une  alimentation  solide  à  lalimentation 
liquide.  De  6  à  12  ans  évolue  la  deuxième  dentition. 

Dans  les  premières  heures  qui  suivent  la  naissance  la  bouche 
est  généralement  stérile;  mais  bientôt  y  apparaissent  des  espèces 
microl)iennes  variées  (Ganqio,  Bonuaire  et  Keim,  Lewkowicz). 
Plus  tard  la  tlore  varie,  comme  je  l'ai  montré  avec  de  Vicariis 
(1905)  :  pendant  le  premier  mois  la  bouche  d'un  enfant  contient 
moins  d'espèces  microbiennes  que  celle  d'un  enfant  de  7  à 
14  mois,  au  moment  de  l'éruption  des  dents;  d'autre  part  les 
espèces  trouvées  sont  moins  variées  chez  celui-là  que  chez  celui- 
ci.  Parmi  les  microbes  les  plus  constants  on  trouve  :  Micrococcus 
candicans,  BaciUus  lactis  aerogenes^  Bacillus  coli  communis^ 
(hverses  variétés  de  Slreplococ/ues,  Micrococcus  pyogene» 
aureus,  (ilhiis,  cifreus,  etc.  (Nobécourl  et  de  Vicariis). 

Ces  dilTérences  dans  la  flore  bactériologique  normale  de  la 
bouche  expli(]iient  les  différences  (|ui  existent  dans  la  pathologie 
buccale  chez  l'cnfaut  avant  et  après  rai)])arilion  des  dents,  llela- 
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livenienl  rares  et  liénigues  chez  le  nourrisson,  les  infections  buc- 
cales prennent  plus  tard  une  grande  importance.  Chez  le  nou- 
veau-né cei)endant,  le  peu  (ractivité  de  la  sécrétion  des  glandes 
salivaires  facilite,  en  même  temps  que  la  pullulation  du  muguet 
et  des  microbes  dans  la  bouche.  îinfection  ascendante  de  leurs 
canaux  excréteurs. 


I.    —    LA    DENTITION.    SES    ACCIDENTS. 
SES    ANOMALIES. 

A.  La  dentition. 

La  jjremirre  dent'd\on  (dénis  de  lait,  dents  temporaires), 
(|ui  comporte  llO  dents,  se  constitue  entre  6  et  30  mois,  dans 
l'ordre  chronologique  suivant  : 

2  incisives  m(-dianes  inférieures.    .   .   .   N 

2        —  —        supérieures    .    .    .  f  j^     ^  ■    lo 

,   ,.     ,  .  .  >  De  6  a  12  nuns. 

2        —        latérales  supérieures  .    .    .    .  i 

2        —  —        inférieures  .    .    .    .   ) 

2  premières  petites  molaires  supérieures.  ^  „     P  à   is  mois 

2  —  —         inférieures.    .    .    .   ) 

2  canines  supérieures De  18  à  24  mois. 

2        —      intérieures ) 

4  deuxièmes  petites  molaires De  24  à  30  mois. 

Là  deuxième  dentition  [dents  permanentes)  commence  à  6  ans 
et  ne  se  termine  qu'à  làge  adulte.  Elle  comporte  32  dents  : 
iO  dents  <le  rem|jlacement.  <jui  prennent  la  place  des  dents  de  lait 
correspondantes,  et  1:2  dents  permanentes  d'emblée.  Successive- 
ment ajtparaissent  : 

A  0  ans  ....  4  premières  grosses  molaires  {dents  de  tj  ans). 

A  7  ans  ....  4  incisives  médianes. 

A  8  ans  ....  4  incisives  latérales  et  8  petites  molaires. 

A  il  ou  12  ans.  4  canines. 

A  12  ans.   ...  4  secondes  grosses  molaires  {dents  de  J2  ans). 

De  18  à  25  ans.  4  troisièmes  grosses  molaires  (dents  de  sagesse). 

B.  Accidents  de  la  dentition. 

Depuis  la  plus  haute  antiquité  les  médecins  et  roi)inion  publique 
ont  attribué  à  la  dentition  un  rùle  considérable  dans  la  pathologie 
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infantile.  Sans  être  nié  complètement,  ce  rôle  doit  être  grande- 
ment restreint,  car  Féruption  dentaire  consiste  dans  nn  travail  de 
résorption  de  la  cavité  osseuse  et  de  la  muqueuse  gingivale,  sans 
phénomènes  hyperhémiques.  Cependant,  d'une  part,  elle  i>eut  pro- 
voquer de  la  douleur,  de  Tagilation,  des  cris,  des  phénomènes 
réflexes,  tels  que  salivation  exagérée,  troubles  vaso-moteurs  et 
sécrétoires  de  la  muqueuse  digestive,  causes  d'angine  (Jacquet)  et 
de  troubles  gaslro-intestinaux,  convulsions  même  chez  les  enfants 
nerveux  ;  d'autre  part,  elle  facilite  l'infection  de  la  muqueuse 
gingivale  et  du  sac  folliculaire,  d'où  production  de  gingivites, 
de  stomatites,  d'adénites  sous-maxillaires,  d'ostéo-périostites,  de 
sinusites  du  maxillaire;  ces  derniers  accidents,  d'ailleurs  excep- 
tionnels au  moment  de  la  première  dentition,  ne  surviennent  guère 
qu'à  l'éruption  des  dents  de  6  et  de  12  ans. 

Le  traitement  des  accidents  de  la  dentition  sera  celui  des  com- 
plications éventuelles.  On  conseillera  cependant  des  lavages  de  la 
bouche  à  l'eau  de  Vichy,  des  frictions  légères  de  la  gencive  avec 
le  doigt  soigneusement  lavé,  humecté  d'une  solution  de  chlor- 
hydrate de  cocaïne  ou  de  stovaïne  à  1  p.  100,  ou  du  sirop  de 
dentition  de  Delabarre. 

C.  Anomalies  de  la  dentition. 

Les  anomalies  de  la  dentition  sont  intéressantes  pour  le  médecin 
d'enfant  par  les  renseignements  qu'elles  lui  fournissent  sur  les 
tares  héréditaires.  Les  follicules  dentaires  se  constituent  en  elTet 
d'une  façon  très  précoce,  ceux  de  la  première  dentition  du  65''  au 
100'  jour  de  la  vie  intra-utérine,  ceux  de  la  deuxième  dentition 
du  90o  au  120'' jour,  sauf  ceux  des  deuxièmes  et  troisièmes  grosses 
molaires,  qui  ne  se  forment  qu'après  la  naissance  (3*^  mois  et  S*^ 
année);  ils  sont  jiar  suite  troublés  dans  leur  évolution  par  les 
causes  morbides  qui  agissent  sur  le  fœtus. 

Les  anomalies  de  la  dentition  rentrent  dans  deux  grands  groupes. 

1"  Groupk.  — Anomalies  dans  l'évolution  de  la  dentition. 
—  a.  Dentition  précoce  K  —  La  première  dentition  commence  à 
3  ou  4  mois  et  s'achève  soit  vers  18  mois,  soit  à  l'époque  normale. 

b.  Dentition  tardive.  —  Le  retard  peut  porter  soit  sur  la  pre- 
mière dentition,  soit  sur  la  deuxième;  c'est  ainsi  que  les  dents  de 

1.  LV'xistonce  île  une  ou  deux  dents  à  la  naissance  est  un  fait  oxcoptionnol. 


LA.   DENTITION,    SES    ACCIDENTS,    SES   ANOMALIES  13 

lait  peuvent  n'apparaître  quà  9,  1:2,  15  mois  et  n'être  complètes 
quà  3  ans  ou  3  ans  et  demi. 

Le  retard  de  la  dentition  a  plus  d  imjiortance  que  la  précocité.  Il 
tient  à  une  disposition  familiale,  à  une  dystrophie  héréditaire  (syphi- 
lis, tuherculose.  etc.),  à  des  maladies  de  l'enfant  pendant  la  i)ériode 
d'éruption  dentaire  (dyspepsies  et  infections  gastro-intestinales, 
rachitisme,  maladies  cachectisantes,  myxœdème,  idiotie,  etc.). 

c.  Absence  de  certaines  dents;  persistance  des  dents  de  lait. 
—  L'absence  de  dents,  soit  de  la  première  soit  de  la  deu- 
xième dentition,  porte  i)rincipalement  sur  le  groupe  des  inci- 
shes  et  en  particulier  sur  les  incisives  latérales  supérieures;  il  en 
manque  1,  2  ou  3,  rarement  les  4.  La  persistance  des  dents  de 
lait  est  la  conséquence  de  l'absence  des  dents  permanentes  de 
remplacement.  Ces  ileux  phénomènes,  d'ordre  dystrophique,  sont 
dus  surtout  à  Thérédo-syphiUs,  quelquefois  à  ralcoohsme  des 
parents  (Fournier). 

d.  Irrégularité  de  l'implantation  dentaire^  espacement  anor- 
mal de  certaines  dents.  —  Ces  deux  phénomènes  sont  com- 
muns chez  les  hérédo-syphiUtiques  et  d'une  façon  générale 
constituent  un  stigmate  de  dégénérescence. 

2''  Groupe.  —  Anomalies  morphologiques  des  dents.  — 
Elles  portent  sur  le  volume,  la  l'orme,  i-tc. 

a.  Volume.  —  Les  anomalies  de  volume  portent  généralement 
sur  une  ou  deux  dents,  rarement  plus.  Le  microdontisme  et  le 
nanisme  dentaire  sont  fréquents  dans  la  syphilis  héréditaire.  Le 
mégalodontisme,  presque  toujours  localisé  aux  incisives  médianes 
supérieures,  est  au  contraire  rare  dans  l'hérédo-syphilis  (E.  Four- 
nier), fréquent  dans  Fidiotie  (Bourne ville  et  Mme  Sollier). 

6.  Forme.  —  Certaines  dents  peuvent  être  déviées  de  type  (par 
exemple  une  incisive  ressemble  a  une  canine),  être  tordues  sur 
leur  axe  (dents  torses  d'E.  Fournier).  avoir  perdu  les  attributs 
d'un  type  dentaire  (dents  amorphes  ou  monstrueuses),  etc.  Ces 
anomalies  s'observent  dans  la  syphilis  héréditaire,  chez  les  idiots, 
les  épileptiques,  les  dégénérés  de  causes  diverses;  les  dents 
monstrueuses,  rares  dans  l'hérédo-syphilis  (A.  Fournier),  sont 
fréquentes  dans  les  autres  cas  (Mme  Sollier). 

c.  Érosions  dentaires,  atrophies  dentaires.  —  Elles  résul- 
tent d'un  trouble  de  l'évolution  dentaire,  jtortent  sur  les  deux 
dentitions,  sont  généralement  multiples  et  symétriques,  siègent  sur 
les  premières  grosses  molaires,  les  incisives,  les  canines,  à  l'exclu- 
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sion  des  autres  groupes.  Elles  occupent  la  couronne  (dystroi»liie 
coronaire)  ou  le  sommet  de  la  dent  (dystrophie  cuspidienne). 

1"  Les  dystrophies  coronaires  ont  les  aspects  suivants  :  érosions 
en  cupule,  érosions  en  sillons  horizontaux  uniques  ou  multiples 
(dents  en  gradins),  rarement  érosions  en  nappes. 

2°  Les  dystrophies  cuspidiennes  ont  un  as])ect  variable  avec  les 
groupes  de  dents.  Les  premières  grosses  molaires  sont  courtes,  en 
plateau  lisse.  Le  sommet  de  la  canine  forme  une  sorte  de  petite 


Fiy.  9.  —  Anomalies  morphologiques  des  dents.  —  «,  Érosions  en  sillons  'inci- 
sives inférieures);  b.  Dents  d'Hutchinson  incisives  médiiines  supérieures); 
c,  Miorodontisme,   portant   sur  les  deux  incisives  médianes  inférieures. 


dent  enchâssée  dans  une  jilus  grosse.  Les  incisives  donnent  lai»- 
parence  d'une  dent  élimée,  ou  laminée,  ou  en  clou  de  girofle,  ou 
à  échancrure  semi-lunaire. 

La  cause  principale  des  érosions  dentaires  est  Thérédo-syphilis 
(Parrot,  A.  Fournier.  etc.).  Certaines  dentre  elles  ont  une  grande 
valeur  pour  le  diagnostic  de  cette  affection  :  première  grosse 
molaire  en  jdateau  lisse  (A.  Fournier),  échancrure  semi-lunaire 
jtortant  sur  les  incisives  médianes  supérieures  de  la  secomie 
dentition  (dent  d'Hutchinson). 

Les  autres  causes  de  dystrophie  héréditaire  interviennent  plii< 
rarement. 

Le  rachitisme,  les  maladies  de  Tenfance  ndnt  aucun  rôle  dans 
leur  jtroiluclion.  Elles  sont  e.\ce|itionnelles  chez  les  idiots 
(Mme  Sollier). 
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Telles  sont  les  [triiiciiiales  anomalies  de  la  dentition.  Lenr  consta- 
tation révèle  Texisteuce  de  dystrophies  héréditaires,  an  premier 
rang  desquelles  se  place  rhérédo-syphilis  ;  interviennent  égale- 
ment, mais  avec  une  importance  moindre,  l'hérédo-tubercnlose, 
hérédo-alcoolisme,  et  probablement  d'autres  infections  ou  intoxi- 
cations des  ascendants  dont  le  rôle  est  encore  mal  connu. 

Vulnérabilité  dentaire.  —  Aux  anomalies  proprement  dites 
s'ajoute  souvent  la  vulnérabilité  dentaire.  Les  dystroiihies  héré- 
ditaires, la  syphilis,  la  tuberculose  (E.  Fournier),  notamment, 
prédisposent  en  etîet  les  dents  à  la  carie,  à  la  disparition  précoce. 


II.    —    STOMATITES 

Les  stomatites  jouent  en  pathologie  infantile,  par  leur  fréquence 
et  souvent  [»ar  leur  gravité,  un  rôle  important.  Relevant  de  causes 
multiples,  se  traduisant  par  des  aspects  cliniipies  très  variables, 
elles  sont  le  plus  souvent  cependant  le  résultat  de  processus  j»alho- 
géniques  assez  simples  dans  leur  essence. 

Étiologie.  Pathogénie.  —  Assez  fréquentes  chez  le  nouveau-né, 
les  stomatites  deviennent  plus  rares  chez  le  nourrisson;  elles  s'ob- 
servent jirincipalement  à  [tartir  de  l'apparition  des  dents.  Elles 
relèvent  de  deux  ordres  de  facteurs. 

I.  Causes  prédisposantes.  —  1°  Couses  locales.  —  Le  travail 
de  la  dentition  joue  un  certain  rôle  (p.  12),  et  il  n'est  pas  rare  à 
ce  moment  de  voir  une  stomatite  débuter  par  l'inflammation  de  la 
mu(}ueuse  qui  entoure  une  dent  en  train  de  percer.  Mais  les  dents 
interviennent  surtout  dans  la  production  des  stomatites  chez  les 
enfants,  quand  elles  sont  cariées,  recouvertes  de  tartre  dentaire. 
Elles  iteuvent  encore  être  causes  d'altérations  mécaniques  de 
la  muqueuse  (ulcérations  des  chicots,  ulcérations  du  frein  de 
la  langue,  etc.). 

Par  leur  action  mécanitjue  interviennent  également  les  frotte- 
ments ré]>étés  de  la  base  de  la  langue  sur  la  voûte  palatine 
(])laques  jttérygoïdiennes  de  Parrot,  ai)htes  de  Bednar),  l'usage 
<le  tétines  malpropres. 

Enfin  l'absence  de  soins  hygiéniques  de  la  bouche  a  une  action 
sur  laquelle  il  n'est  i)as  nécessaire  d'insister. 

2°  Causes  générales.  —  Elles  agissent  en  modifiant  la  circu- 
lation de  la  muqueuse  (congestion)  et  la  sécrétion  salivaire,  que 
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généralement  elles  diminuent  :  la  sécheresse  de  la  bouche  favorise 
en  etTel  les  stomatites  et  explique  la  fréquence  de  celles-ci  chez 
le  nouveau-né.  Ce  sont  : 

a.  Les  intoxications  par  le  mercure,  le  plomb,  la  belladone,  etc.; 
les  auto-intoxications  d'origine  gastro-intestinale,  rénale  (urémie), 
diabétique. 

b.  Les  infections,  et  en  particulier  les  fièvres  éruptives  qui 
s'accompagnent  d'un  énanthème  buccal. 

c.  Les  cachexies  :  athrepsie.  tuberculose,  hérédo-syphilis. 

IL  Causes  déterminantes.  —  Les  conditions  étiologiques  précé- 
dentes n'interviennent  qu'indirectement,  en  favorisant  Tinfection 
buccale.  C'est  celle-ci  la  vraie  cause  déterminante  des  stomatites; 
suivant  les  cas.  il  s'agit  d'une  auto-infection  ou  d'une  hétéro- 
infection,  la  part  qui  revient  à  chacun  de  ces  deux  processus 
n'étant  pas  d'ailleurs  toujours  facile  à  préciser. 

1°  h'aulo-infertion  est  due  aux  germes  qui  vivent  en  sajtro- 
phvtes  dans  la  bouche  (p.  10).  soit  que  ces  germes  pullulent  et 
acquièrent  des  propriétés  virulentes,  soit  qu'ils  deviennent  actifs 
pour  une  muqueuse  privée  de  ses  moyens  de  défense  habituels. 

ll*^  V hétéro-infection  est  la  cause  des  stomatites  du  début  de  la 
rougeole,  de  la  scarlatine,  de  la  varicelle,  de  la  variole,  des  oreil- 
lons, etc.,  et  d'un  certain  nombre  de  stomatites  dans  lesquelles 
elle  jteut  se  réahser  de  différentes  façons  : 

a.  Par  propagation  d'une  infection  de  voisinage.  Telles  sont 
les  stomatites  consécutives  aux  infections  de  la  face  'Stomatite 
érysipélateuse,  stomatite  impétigineuse  (Zit,  J.  Bergeron,  Comby) 
ou  stomatite  diphtéro'ide  à  staphylocoques  Sevestre  et  Gaston) 
consécutive  à  lïmpétigo  aigu  de  la  face,  rarement  à  l'impétigo 
chroniquej,  aux  infections  du  pharynx  stomatite  diphtérique), 
aux  infections  broncho-pulmonaires. 

b.  Par  contagion.  Celle-ci  se  réalise  rarement  par  l'air:  fréquem- 
ment par  les  doigts  de  l'enfant,  par  les  objets  introduits  dans  sa 
bou<he,  tels  que  bouts  des  seins  de  la  nourrice,  tétines,  cuillers, 
gobelets,  etc.,  par  l'intermédiaire  desquels  se  dilTusent  dans  les 
crèches  les  épidémies  de  muguet  et  de  stomatites  diverses; 
(pielquefois  par  les  aliments,  le  lait  par  exemple,  qui,  pour 
certains  médecins,  serait  le  véhicule  de  l'agent  de  la  stomatite 
aphteuse.  La  contagion  naît  d'ailleurs  non  seulement  des  stoma- 
tites, mais  encore  d'autres  infections  cutanées,  broncho-pulmo- 
naires, etc. 
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c.  Par  la  voie  sanguine.  Ce  ])i"ocessiis  esl  uinins  bien  établi 
que  les  précédents. 

Telles  sont  les  principales  causes  des  stomatites.  Le  plus  sou- 
vent entrent  en  jeu  plusieurs  facteurs  étiologiques,  que  l'analyse 
clinique  permet  de  mettre  en  relief  dans  chaque  cas  particulier.  Nous 
préciserons  certains  points  spéciaux  à  propos  des  foi'mes  cliniques. 

Bactériologie.  Anatomie  pathologique.  —  Les  microbes 
trouvés  dans  les  stouialiles  sont  nombreux.  Les  uns  existent  nor- 
malement dans  la  bouche  des  enfants  (p.  10)  et  leur  rôle  patho- 
gène est  souvent  difficile  à  préciser.  Les  autres  n'existent  qu'ex- 
ceiitionnellement  dans  les  bouches  saines,  et  leur  iirésence  a  une 
valeur  plus  grande.  Ces  germes  varient  dans  une  certaine  mesure, 
quant  à  leur  nature  et  à  leurs  associations,  suivant  les  variétés 
cliniques  que  Ton  considère:  cependant  les  mêmes  germes  jieuvent 
réaliser  des  formes  différentes.  Les  espèces  le  plus  fréquemment 
incriminées  sont  le  streiitocoque.  le  staphylocoque,  des  cocci  divers, 
le  colibacille,  le  bacille  fusiforme,  des  spirilles,  des  leptothrix.etc. 

Les  altérations  anatomiques  réalisées  par  ces  germes  sont  géné- 
ralisées ou  localisées  (gingivite,  glossite).  Elles  consistent  en  dila- 
tation des  vaisseaux  avec  ou  sans  desquamation  et  prolifération 
épithéliale,  en  afflux  leucocytiques,  en  phénomènes  de  nécrobiose, 
en  productions  membraneuses,  en  ulcérations.  Elles  seront 
décrites  au  point  de  vue  macroscopique  avec  les  symptômes. 

Aux  lésions  locales  s'associent  ]dus  ou  moins  fréquemment  des 
lésions  d'autres  organes,  du  foie,  des  reins,  des  séreuses,  etc., 
lésions  d'ordre  toxi-infectieux,  ({ue  je  passei'ai  en  revue  à  propos 
des  complications. 

Symptômes.  Formes  cliniques.  —  Les  stomatites  donnent 
lieu  :  1*^  à  des  symptômes  généraux,  en  rapport  avec  Tintensilé  de 
l'infection  buccale  et  avec  la  résistance  de  l'enfant  à  celle-ci  ; 
2°  à  des  symptômes  locaux,  douleur,  salivation,  gêne  dans  la 
succion  ou  la  mastication,  modifications  objectives  de  la  muqueuse, 
tuméfaction  des  ganglions  sous-maxillaires.  L'asjiecl  des  lésions 
permet  leur  division  en  formes  cliniques,  qui  offrent,  certaines 
tout  au  moins,  quebpies  particularités  étiologiques  et  bactériolo- 
gifjues  :   A.   Stomatites  i'ri/thi'mato-pultarées  ou  ratarrfiales: 

B.  Stomatites  exsuda tives^  ulcéreuses^  ulcéro-membraneuses; 

C.  Stomatites  phlegmoneuses;   D.    Stomatites  gangreneuses; 
E.  Stomatites  herpétiques;  F.  Stomatites  aphteuses, 

NoBKCOunT.  —  Précis  de  médecine  iiifaniile.  2 
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A.  Stomatites  érythémato-pultacées  ou  catarrhales.  —  Cette 
forme  de  stomatite  est  la  plus  fréquente  chez  lenfant.  Elle  est 
généralisée  ou  localisée  aux  lèvres,  aux  joues,  aux  gencives,  à  la 
langue  :  chez  les  nourrissons  élevés  au  hiberon,  elle  peut  se  déve- 
lopper, par  l'usage  de  tétines  malpropres,  à  la  pointe  de  la  langue 
(glossite  éruthémateuse  marginale  des  nourrissons).  La  mu- 
queuse est  d'un  rouge  vif.  recouverte  ou  non.  principalement  au 
niveau  des  gencives,  d'un  enduit  opalin,  translucide,  constitué 
par  des  cellules  épithéliales  à  divers  degrés  de  dégénérescence 
granulo-graisseuse  et  des  microbes  ;  elle  est  tuméfiée  et  garde  l'em- 
preinte des  dents.  La  salivation  est  généralement  abondante.  La 
douleur  est  nulle  ou  légère.  Il  n'y  a  pas  de  fièvre  ou  parfois  seule- 
ment un  léger  mouvement  fébrile.  La  guérison  survient  en  quel- 
ques jours  et  le  pronostic  est  bénin.  Cependant  cette  stomatite  peut 
n'être  que  le  début  des  formes  suivantes  ou  du  muguet. 

Les  stomatites  érythémato-pultacées  relèvent  de  la  plupart 
des  causes  énumérées  plus  haut.  Quelle  que  soit  leur  cause, 
elles  revêtent  les  mêmes  caractères  généraux.  Cependant  les 
stomatites  de  quelques  maladies  infectieuses  peuvent  présenter 
des  particularités  qui  permettent  dans  une  certaine  mesure  de 
reconnaître  leur  origine.  Dans  la  rougeole,  où  elle  précède  de 
deux  à  trois  jours  l'éruption,  on  observe  tantôt  une  stomatite 
érythémato-pultacée  intense  (Comby),  accompagnée  de  rougeur  du 
pharynx  et  d'un  fin  piqueté  rougeàtre  au  niveau  du  voile  du 
palais,  tantôt  des  petites  taches  rosées,  bleutées  à  leur  centre,  sur 
la  muqueuse  des  lèvres  et  des  joues  (signe  de  Koplik).  Dans  là 
scarlatine,  la  face  interne  des  joues  et  des  lèvres,  les  gencives 
sont  d  un  rouge  très  vif.  framboise:  la  langue,  d'abord  sabur- 
rale,  est,  au  4^  ou  ^^  jour  de  Téruplion,  dépouillée,  rouge  sombre, 
hérissée  de  papilles,  d'aspect  framboise,  et  plus  tard  lisse,  ver- 
nissée. Dans  les  oreillons,  la  muqueuse  des  joues  est  rouge,  gon- 
flée, surtout  autour  de  l'orifice  du  canal  de  Stéuon  (Guéneau  de 
Mussy). 

L'examen  bactériologique  des  stomatites  érythémato-pultacées 
montre  la  présence  des  germes  qui  existent  dans  la  bouche  nor- 
male: assez  souvent  il  y  a  prédominance  du  streptocoque. 

B.  SroMATrrES  exsld.\tives  ulcéreuses,  ulcéro-memdraneuses.  — 
Ce  groupe  dt'  stomatites  ne  se  prête  j»as  à  une  description  unique. 
11  tant  l'iivisagiT  plusitHirs  types  cliniques,  d'ailleurs  mal  tranchés. 
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1°  Stomatite  membraneuse  à  bacilles  de  Lœffler  (stomatite 
diphtérique).  —  Cette  sloniatite  est  rare:  elle  peut  être  primitive, 
et  alors  ne  survient  guère  qu'au  cours  d'une  autre  maladie  (rou- 
geole, etc.),  ou  secondaire  à  une  angine  diphtérique  grave. 

Dans  le  premier  cas,  elle  se  présente  sous  forme  de  plaques, 
qui  apparaissent  sur  les  lèvres  et  sur  la  face  interne  des  joues, 
sont  arrondies,  plates,  très  adhérentes,  et  n'ont  que  peu  de  ten- 
dance à  envahir  le  pharynx. 

Dans  le  second  cas,  les  membranes  sont  épaisses,  blanchâtres, 
souvent  molles,  très  adhérentes  ;  elles  reposent  sur  une  muqueuse 
louge,  saignante,  tuméfiée;  elles  s'étendent  aux  lèvres,  aux 
joues,  aux  gencives,  à  la  langue.  La  salivation  est  abondante;  la 
douleur  est  vive  ;  les  symptômes  généraux  sont  intenses  ;  les  gan- 
glions sous-maxillaires  sont  tuméfiés.  Généralement,  dans  ces  cas, 
on  trouve  le  bacille  de  Lœffler  associé  au  streptocoque  ou  au  sta- 
phylocoque, et  le  pronostic  est  grave.  Mais  il  existe  une  forme 
bénigne,  à  bacilles  de  Lœffler  purs,  caractérisée  par  quelques 
l)laques  membraneuses  discrètes,  au  niveau  de  la  face  postérieure 
ou  du  l)ord  libre  des  lèvres. 

l^"  Stomatites  exsudatives  non  diphtériques  ou  diphtéroïdes. 
—  Ces  stomatites  sont  plus  fréquentes  que  la  précédente. 

Elles  sont  caractérisées  par  un  exsudât  blanchâtre,  grisâtre  ou 
jaunâtre,  diphtéroïde,  très  adhérent  et  ne  se  détachant  pas  à  la 
manière  d'une  membrane,  qui,  enlevé,  laisse  une  muqueuse  exul- 
cérée,  saignante.  La  muqueuse  buccale  est  rouge,  tuméfiée. 

Une  première  variété  de  ces  stomatites  s'observe  chez  le  nou- 
veau-né (Bar,  Brindeau,  Gratiot);  elle  débute  au  niveau  des 
plaques  ptérygoïdiennes  de  Parrot  ou  du  frein  de  la  langue  et 
envahit  parfois  toute  la  bouche.  Elle  est  bénigne  et  guérit  en  une 
quinzaine  de  jours;  cependant  la  mort  peut  survenir  par  suppu- 
ration du  plancher  de  la  bouche,  i)ar  broncho-pneumonie,  par 
érysipèle.  Elle  est  due  au  streptocoque,  quelquefois  associé  au 
staphylocoque. 

Une  seconde  variété  est  la  stomatite  iinfétigineuse ,  signalée 
déjà  plus  haut  (p.  10),  due  habituellement  au  staphylocoque  doré 
(Sevestre  et  Gaston),  quelquefois  au  streptocoque  (Comby).  Elle 
succède  généralement  à  l'impétigo  aigu  de  la  face,  qui  gagne  de 
proche  en  proche  les  lèvres,  le  sillon  gingivo-labial,  plus  rarement 
les  joues,  les  gencives,  la  langue.  La  formation  de  l'exsudal  est 
précédée  d'une  phase  jjustuleuse,  qui  échappe  le  plus  souvent, 
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car  elle  est  éi>hémère.  La  salivatiou  est  abondante,  la  mastication 
douloureuse.  Les  ganglions  sous-maxillaires  sont  souvent  gros  et 
douloureux.  Il  n'y  a  généralement  pas  de  lièvre.  Le  plus  souvent 
cette  stomatite  guérit;  parfois,  chez  les  enfants  déjà  malades 
(infections  gastro-intestinales  ou  broncho-pulmonaires,  tubercu- 
lose), elle  s'accompagne  d'un  état  cachectique  plus  ou  moins 
marqué,  se  complique  d'ulcérations  phagédéniques,  de  supjiura- 
tion,  de  gangrène,  et  comporte  alors  un  pronostic  grave. 

3°  Stomatites  ulcéreuses.  —  Au  cours  des  infections  pharyn- 
gées, bronclio-pulmouaires  et  intestinales  graves,  dans  la  coque- 
luche, la  rougeole,  la  scarlatine,  la  varicelle,  la  grippe,  etc.,  on 
peut  observer,  chez  les  enfants  de  15  mois  à  3  ans  notamment, 
des  stomatites  ulcéreuses,  décrites  quelquefois  sous  le  nom 
d'aphtes  confluents  de  la  bouche.  Elles  sont  caractérisées  par  des 
ulcérations  larges  et  superflcielles,  parfois  recouvertes  au  début 
d'un  exsudât  diphtéroïde,  siégeant  sur  les  lèvres,  les  joues,  la 
langue,  la  voûte  jialatine,  très  douloureuses,  et  donnent  lieu  à 
une  adénopathie  sous-maxillaire  marquée.  Elles  s'accompagnent 
de  fièvre  (38°-40°)  irrégulière  dans  sa  courbe,  de  phénomènes 
généraux  graves,  parfois  d'érytlièmes  infectieux  (Hutinel,  Du 
Pasquier  et  R.  Voisin).  Elles  sont  d"un  pronostic  grave  et  souvent 
mortelles,  car  linfection  ne  tarde  pas  à  se  généialiser.  La  mort 
survient  quelquefois  en  36  ou  48  heures,  plus  souvent  eu  8  à 
15  jours.  Dans  les  cas  qui  évoluent  vers  la  guérison,  l'enfant 
tombe  souvent  dans  un  état  cachectique  plus  ou  moins  accentué 
et  la  convalescence  est  longue.  Ces  variétés  de  stomatites  sont 
dues  à  des  germes  nombreux,  ))articulièrement  aux  streptocoques 
(Du  Pasquier  et  R.  Voisin). 

4°  Stomatite  ulcéro-membraneuse  (Rilliet  etBarlhez).  —  Celte 
variété  de  stomatite  est  identique  à  la  stomaiite  ulcéreuse  des 
soldats  décrite  par  J.  Bergeron  (1859).  Elle  s'observe  surtout  de 
3  à  6  ans  et  devient  rare  de  9  à  15  ans  (Barthez  et  Sanné).  Fré- 
quente autrefois,  elle  est  rare  actuellement.  Elle  est  (pielquefois 
secondaire  à  des  maladies  générales  graves:  plus  souvent  elle  est 
primitive  et  apparaît  chez  les  enfants  à  bouche  malpropre,  à 
dents  cariées. 

Le  début  est  insidieux,  sans  grande  douleur.  Les  gencives  sont 
tuméfiées,  rouges,  saignantes.  Puis  apparaît  une  phlyctène  ou 
une  pla(jue  jaune,  qui  s'ulcère.  L'ulcération  débute  générale- 
ment sur  la  gencive  inférieure;  puis  elle  s'étend  ou  atteint  simul- 
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tanëmeul  le  sillon  gingival,  la  face  interne  des  joues  et  des  lèvres, 
la  voûte  palatine,  la  langue  ;  ses  bords  sont  taillés  à  pic  ;  le  fond 
est  grisâtre,  sanieux  ou  recouvert  d'une  membrane  épaisse,  gri- 
sâtre. La  salivation  est  abondante.  L'baleine  est  fétide.  La  douleur 
est  vive  et  empècbe  lalimentation.  Les  joues,  les  lèvres  sont  tumé- 
fiées. Les  ganglions  sous-maxillaires  sont  volumineux. 

Le  plus  souvent,  il  n'y  a  pas  de  fièvre  ou  seulement  un  léger 
mouvement  fébrile  au  déljut.  Lenfant  est  pâle,  et  souvent  a  des 
vomissements,  de  la  diarrbée. 

Mal  soignée,  la  stomatite  ulcéro-membraneuse  persiste  des 
semaines  et  des  mois.  Convenablement  traitée,  elle  guérit  en  8  à 
15  jours. 

La  stomatite  ulcéro-membraneuse  nest  pas  une  maladie  spéci- 
fique, mais  une  affection  relevant  de  germes  multiides,  diverse- 
ment associés.  Dans  la  moitié  des  cas,  on  trouve  le  bacille  fusi- 
forme.  des  spirilles  et  souvent  des  streptocoques:  dans  les  autres 
cas,  on  trouve  soit  le  colibacille,  le  B.  tlavus.  etc.,  soit  des  sta- 
phylocoques, des  streptocoques,  des  tétragènes  (H.  Vincent). 

C.  SiOMATiTt:  PHi.EGMOEiSE.  — Cette  stomatite  cst  faboutissaut 
possiiile.  mais  rare,  des  variétés  précédentes.  Elle  peut  sobserver 
même  cbez  le  nourrisson  (Bar).  Le  pus  se  forme  sous  la  muqueuse, 
dans  la  région  sublinguale  de  chaque  côté  du  frein,  ou  à  la  base 
de  la  langue.  Cette  forme  est  grave,  souvent  mortelle,  surtout  chez 
le  nourrisson,  parce  qu'elle  empêche  la  tétée  et  peut  produire 
Tasphyxie  par  propagation  au  larynx  ou  compression  des  voies 
respiratoires  supérieures. 

D.  Stomatite  gangreneuse  oi  noma.  —  Cette  variété  de  stoma- 
tite décrite  par  Baron  (1816]  est  rare  aujourd'hui.  Elle  s'observe 
principalement  de  2  à  4  ans,  rarement  avant  1  an  et  après  5  ans. 
Elle  complique  les  infections  graves,  rougeole,  scarlatine,  fièvre 
typhoïde,  etc..  et  peut  causer  dans  les  salles  dhùpital  de  petites 
épidémies,  car  elle  est  contagieuse.  Elle  débute  insidieusement 
par  une  tuméfaction  dure  de  la  joue,  qui  présente  du  côté  de  la 
bouche  une  ou  plusieurs  phlyctènes  grisâtres.  Ces  phlyctènes  se 
rompent  et  s'escarrifient.  La  chute  de  l'escarre  laisse  une  ulcé- 
ration, qui  rapidement  creuse  et  s'étend  en  surface;  ses  bords 
sont  déchiquetés;  son  fond  est  irrégulier,  noirâtre,  sanieux;  les 
dents  tombent.  De  la  bouche  s'écoule  une  sanie  fétide.  La  don- 
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leur  est  vive.  La  peau  de  la  joue  est  marbrée,  froide,  insensible, 
puis  s"escarrifie.  La  joue  peut  même  se  perforer.  La  lésion  atteint 
ce  degré  en  8  à  10  jours. 

L'état  général  est  grave.  Bien  que  la  lièvre  soit  peu  élevée,  le 
pouls  est  petit  et  rapide.  Il  y  a  de  l'anorexie,  des  vomissements, 
une  diarrhée  fétide.  Souvent  apparaît  une  broncho-pneumonie  ou 
une  gangrène  pulmonaire. 

La  mort  survient  dans  les  3/4  ou  les  4/5'=  des  cas,  du  S*"  au 
15"  jour.  La  guérison  laisse  après  elle  des  déformations  plus  ou 
moins  étendues. 

Chez  les  nouveau-nés,  on  peut  observer  une  stomatite  analogue, 
décrite  sous  les  noms  à'ostéo-gingivite  du  nouveau-né  (Klimen- 
tOAVski)  ou  de  stomatite  nécrosante  du  nouveou-né  (Bar).  La 
nécrose  se  développe  au  niveau  du  rebord  gingival  et  met  à  nu 
une  ou  [dusieurs  dents  qui  sont  expulsées.  La  mort  survient  géné- 
ralement en  quelques  jours. 

La  bactériologie  de  la  stomatite  gangreneuse  est  encore  mal 
connue.  On  y  a  trouvé  la  plupart  des  germes  constatés  dans  les 
autres  stomatites  et  de  plus  des  microbes  anaérobies.  Dans  la  zone 
intermédiaire  au  tissu  sain  et  au  tissu  gangrené,  il  n'existe  parfois 
qu'une  seule  spirille  aéro-anaérobie  Hofmann  et  Kuster). 

E.  Stomatite  herpétique.  —  La  stomatite  herpétique  est  fré- 
quente chez  l'enfant,  surtout  de  !2  à  o  ans.  Elle  est  primitive  ou 
secondaire  à  la  pneumonie,  à  une  broncho-pneumonie,  à  la  rou- 
geole, à  la  scarlatine.  De  même  que  les  stomatites  précédemment 
décrites,  elle  ne  constitue  pas  une  affection  spécihque. 

Elle  débute  par  une  fièvre  plus  ou  moins  vive,  de  l'anorexie, 
des  vomissements,  de  la  diarrhée,  de  la  céphalalgie,  de  la  cour- 
bature. La  bouche  devient  douloureuse,  la  salivation  abondante. 
Au  bout  de  1  à  3  jours  apparaissent  sur  les  commissures  labiales, 
les  gencives,  les  joues,  la  langue,  dont  la  muqueuse  est  rouge, 
turgescente,  des  groupes  de  vésicules  arrondies,  transparentes, 
légèrement  saillantes,  qui  rapidement  par  suite  elles  passent 
souvent  inaperçues  forment  de  petites  ulcérations  arrondies,  peu 
|irofondes,  à  fond  jaunâtre,  à  bords  saillants;  celles-ci.  en  se 
fusionnant,  constituent  des  ulcérations  plus  grandes,  irrégulières, 
recouvertes  souvent  d'un  exsudai  diphtéroïde.  Les  ganglions 
sous-maxillaires  sont  gros.  L"éru]ition  se  fait  en  plusieurs  pous- 
sées. Souvent  il  y  a  de  l'herpès  des  lèvres,  du  menton,  du  plia- 
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rvnx.  La  guérison  survient  en  8  à  40  jours.  Mais  la  stomatite 
herpétique  se  complique  quelquefois  de  stomatite  ulcéreuse  ou 
gangreneuse. 

Dans  les  vésicules  on  trouve  du  pneumocoque,  du  streptocoque, 
du  staphylocoque. 

F.  Stomatite  aphteuse.  —  Sous  le  nom  d'aphtes  les  anciens 
décrivaient  presque  toutes  les  affections  inllammatoires  de  la 
bouche.  Actuellement  encore  il  règne  une  certaine  confusion 
au  sujet  de  la  stomatite  aphteuse,  les  uns  la  considérant  comme 
une  infection  spécifique,  due  à  la  contagion  par  le  lait  de  vaches 
atteintes  de  la  cocotte  ou  fièvre  aphteuse  des  bovidés,  les  autres 
admettant  l'existence,  à  côté  de  cette  fièvre  aphteuse  spécifique, 
d'une  stomatite  aphteuse  de  cause  banale.  11  est  impossible  d'ail- 
leurs de  se  prononcer  d'une  façon  définitive,  car  on  n'a  trouvé  que 
du  staphylocoque  et  du  streptocoque,  mais  pas  de  germe  spécifique. 

La  stomatite  aphteuse  apparaît  généralement  au  cours  de 
troubles  digestifs,  assez  souvent  à  la  })ériode  de  dentition.  La  pre- 
mière phase,  caractérisée  par  des  vésicules  arrondies,  à  contenu 
janàtre  et  crémeux,  passe  souvent  inaperçue.  Généralement  d'em- 
blée on  constate,  sur  la  muqueuse  rouge  et  turgescente  de  la 
langue,  des  lèvres,  des  joues,  de  petites  ulcérations  superficielles, 
rondes,  grandes  comme  une  tète  d'épingle  ou  une  lentille,  entou- 
rées d'une  zone  rouge,  peu  nombreuses  (1  à  6)  ;  elles  donnent  une 
sensation  de  brûlure.  Il  n'y  a  que  peu  ou  pas  de  fièvre.  La  gué- 
rison est  rapide. 

La  fièvre  aphteuse  débute  par  des  phénomènes  généraux, 
malaises,  frissonnements,  anorexie,  vomissements,  diarrhée,  fièvre 
(39°-40°).  2  ou  3  jours  après  apparaissent  les  vésicules,  puis  les 
ulcérations  caractéristiques.  L'haleine  est  fétide.  Les  ganglions 
sous-maxillaires  sont  normaux.  Au  bout  de  5  à  6  jours,  les  ulcé- 
rations se  cicatrisent  et  la  guérison  se  fait  rapidement.  Il  y  a 
cependant  des  cas  graves,  mortels. 

Complications.  —  Les  stomatites  évoluent  le  plus  souvent 
sans  complications.  Cependant  il  n'est  pas  rare  de  voir,  chez  le 
nouveau-né  surtout,  la  stomatite  érythérnateuse  se  compliquer  de 
muguet  (p.  25).  De  plus  toutes  les  variétés,  mais  surtout  les 
formes  ulcéreuses,  peuvent  être  le  point  de  départ  d'affections  de 
voisinage  ou  d'affections  éloignées,  dues  à  la  diffusion  des  microbes 
et  de  leurs  toxines.  Ce  sont  : 
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1"  Los  adéiiiles  sous-maxillaires  simples  ou  suppurées  et  consé- 
culiveuienl  des  phlegmons  sus-hyoïdiens: 

2"  Les  infections  ascendantes  des  glandes  salivaires.  surtout 
fréquentes  chez  les  nouveau-nés  :  sous-ma\illites,  suhlinguites. 
[larotidites  simjdes  ou  supi»uiées: 

3'  La  propagation  au  pharynx  et  aux  voies  digestives  :  angine 
et  gastro-entérite: 

4''  La  propagation  au  larynx  et  aux  voies  respiratoires  :  laryn- 
gite, parfois  œdémateuse,  trachéo-hronchite,  broncho-pneumonie: 

o"  La  toxi-infection  générale  :  lésions  hépatiques  (ictère)  et 
rénales  (alhuminurie)  :  érythèmes  infectieiix  :  phléhites  des  sinus 
crâniens,  etc. 

Pronostic.  —  Le  pronostic,  souvent  bénin,  a  d'autres  lois 
une  gravité  extrême,  sur  laquelle  il  nest  pas  besoin  d'insister 
davantage  après  la  description  précédente. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  stomatite  s'impose  par  l'examen 
de  la  liiiut  lie.  Le  diagnostic  des  formes  cliniques  résulte  des  des- 
criptions laites  au  cours  de  ce  chapitre.  Le  diagnostic  dilTéreutiel 
avec  le  muguet  résulte  de  la  description  de  ce  dernier. 

Prophylaxie  et  traitement.  —  1°  On  évitera  les  stomatites 
par  une  hygiène  soigneuse  de  la  bouche  chez  l'enfant,  surtout  à 
partir  de  l'époque  de  la  dentition,  à  l'état  normal  et  au  cours  de 
toutes  les  maladies.  Dans  celles-ci  on  prescrira  deux  fois  par  jour 
des  lavages  de  la  bouche  avec  l'eau  bouillie,  la  solution  de  bicar- 
bonate de  soude  à  3  p.  1000  ou  des  solutions  antisepliquos 
faibles  (borate  de  soude,  acide  borique,  etc.).  Dans  les  hôpitaux, 
dans  les  écoles,  dans  les  crèches,  il  faudra  penser  au  caractère 
contagieux  de  certaines  stomatites  et  isoler  les  enfants  malades. 

i°  La  stomatite  déclarée,  on  prescrira  les  mêmes  lavages  de  la 
bouche.  Mais  dans  les  formes  exsudatives,  ulcéreuses,  gangre- 
neuses^ il  sera  utile  d'employer  des  solutions  antiseptiques  plus 
fortes  :  chlorate  de  potasse,  permanganate  de  potasse,  eau 
oxygénée  à  1:2  volumes  coupée  avec  un  quart  d'eau  bouillie 
hypochlorite  de  soude  (liqueur  de  Labarraque  étendue  d'eau). 

Dans  la  stomatite  iilcéro-membraneuse,  il  sera  nécessaire  de 
joindre  à  ce  traitement  l'attouchement  des  ulcérations  deux  ou 
trois  fois  par  jour  avec  du  bleu  de  méthylène  en  poudre  (Siredey), 
ou  mieux  avec  de  rhyjjochlorite  de  chaux,  dont  l'action  est  vrai- 
ment remarquable. 

Dans  la  stomatite  gangreneuse,  on  se  comportera  de  même  et 
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on  bourrera  eulre  leiiijts  l'ulcération  avec  de  la  gaze  iodoforniée; 
si  elle  est  particulièrement  grave,  on  fera  des  cautérisations  au 
Iheriiio-cautère  ou  des  injections  interstitielles  d"eau  oxygénée 
au  pourtour  de  la  lésion  (Guinon). 

Dans  la  slomatite  diphtérique ,  on  fera  des  injections  sous- 
cutanées  de  sérum  antidiphtéri(pie  et  on  donnera  quotidienne- 
ment 8  à  10  pastilles  de  sérum  antidii)litéri(jue  desséché,  que 
reniant  laissera  fondre  dans  sa  bouche  (L.  Martin). 

Dans  tous  ces  cas  on  prescrira,  après  s'être  assuré  de  labsence 
d'albumine  dans  Turine,  une  potion  de  chlorate  de  potasse,  on 
réglera  l'alimentation  de  l'enfant  et  on  ordonnera  au  besoin, 
comme  stimulants,  de  l'acétate  d'ammoniaque,  du  quinquina  et 
un  peu  d'alcool. 

m.    —    MUGUET 

Le  hiuijuet^  millet,  blanchet  n'est  pas  une  affection  spéciale  à 
l'enfant.  Mais  chez  lui.  notannnent  chez  le  nourrisson,  il  existe 
avec  une  grande  fréquence,  sans  présenter  dans  la  plupart  des  cas 
le  même  pronostic  grave  que  chez  l'adulte. 

Étiologie.  —  Le  muguet  est  dû  à  la  pullulation  dans  la  bouche 
d'un  hlastomycète  :  Oïdium  albicans  (Ch.  Robin),  Syringospora 
liobinii  (Quinquaud),  Saccharomyces  albicans  (Rees).  11  peut 
y  être  ap|iorté  [lar  l'air  (Roux  et  Yaltatj.  mais  surtout  jtar  l'inter- 
médiaire des  biberons  malpropres,  du  sein  de  la  nourrice,  des  mains 
des  infirmières;  c'est  par  ces  procédés  que  se  réalisent  les  épidémies 
de  crèches.  On  a  incriminé  encore,  sans  preuves  suffisantes, 
l'usage  du  lait  de  vaches  atteintes  d'une  maladie  ressemblant  au 
muguet  et  due  à  l'Oïdium  lactis. 

Les  circonstances  qui  facilitent  la  contagion  se  rencontrent 
surtout  chez  le  nouveau-né  et  le  nourrisson;  aussi  le  muguet  est-il 
particulièrement  fréquent  chez  eux.  Il  peut  apparaître  chez  des 
sujets  sains,  mais  surtout  chez  les  prématurés,  les  débiles,  les 
enfants  atteints  de  dyspepsies  et  d'infections  gastro-intestinales 
subaigui'^s  ou  chroniques,  les  athrepsiques.  La  sécheresse  de  la 
bouche,  l'acidité  de  la  salive,  la  stomatite  érythémato-pultacée  y 
prédisposent. 

Chez  les  enfants  plus  grands,  le  muguet  survient  comme  chez 
l'adulte  dans  les  maladies  cacheclisantes  :  tuberculose,  fièvre 
typho'ide  prolongée,  etc. 
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Symptômes.  —  Généralement  le  muguet  est  précédé  ai  sto- 
matite érythémateuse  (p.  18).  Sur  la  muqueuse  rouge  apparais- 
sent (le  petites  houppes  blanches,  adhérentes.  Elles  envahissent 
successivement  la  face  dorsale  de  la  langue,  la  face  interne  des 
lèvres  et  des  joues,  la  voûte  palatine,  les  gencives.  Elles  s'étendent. 
se  fusionnent.  Finalement  la  cavité  buccale  est  tapissée  par  un 
enduit  crémeux,  blanc  nacré,  puis  jaunâtre  ou  grisâtre,  qui  se 
détache  difficilement  sans  créer  d'ulcération.  L'enfant  tète  avec 
peine  et  quelquefois  même  refuse  le  sein  ou  le  biberon. 

Le  plus  souvent  le  muguet  est  une  affection  purement  locale.  Il 
est  rare  que  par  son  extension  il  empêche  comjdètement  l'alimen- 
tation. Généralement  il  guérit  en  quelques  jours,  (juand  il  est 
convenablement  traité. 

Cependant  il  est  des  cas  graves,  dans  lesquels  il  sétend  au 
idiarynx.  à  Icesophage,  à  l'estomac,  à  l'intestin,  au  larynx,  aux 
bronches,  aux  poumons,  aux  glandes  parotides,  etc.,  et  même 
passe  dans  la  circulation  sanguine,  réalisant  des  foyers  emboliques 
dans  le  rein,  la  rate,  le  mésentère,  etc.  Mais  ce  sont  là  des  faits 
exceptionnels. 

Anatomie  pathologique.  —  L'enduit  crémeux  dissocié  parait 
constitué  au  microscope  par  des  cellules  épithéliales.  des  microbes 
divers,  des  filaments  mycéliens  et  des  formes  levures.  Le  muguet 
reste  limité  à  la  couche  épilhéliale  de  la  muqueuse  et  respecte 
le  choriou. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  du  muguet  s'impose  généralement 
l»ar  l'examen  de  la  bouche,  et  en  tout  cas  est  confiimé  par  l'étude 
microscopique  de  l'enduit.  Les  concrétions  laiteuses,  qui  pourraient 
donner  le  change,  n'adhèrent  pas  à  la  muqueuse  et  ne  s'étendent 
pas.  Les  stomatites  exsudatives  ont  un  aspect  bien  différent 
(p.  19). 

Traitement.  —  On  fera  des  lavages  de  la  bouche  avec  de  l'eau 
bouillie  ou  mieux  avec  une  solution  de  bicarbonate  de  soude  à 
o  p.  1  000.  On  i)ourra  prescrire  des  badigeonnages  avec  la  liqueur 
lie  ^an  Swieten,  avec  l'eau  oxygénée  (J.  Comby).  avec  une  solution 
de  nitrate  d'argent  à  il  p.  100,  avec  un  collutoire  au  borate  de 
soude,  etc.  Mais  le  traitement  le  plus  simple  consiste  à  faire  deux 
fois  par  jour  des  lavages  de  l'estomac  avec  la  solution  de  bicar- 
bonate d(^  soude  ou  l'eau  de  Vichy  (Hutinelj  ;  j'en  ai  i)u  constater 
couniiiiiiiriii  les  excellents  effets  à  l'Hospice  des  Enfants  Assistés. 
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IV.    —    PERLECHE 

La  perlèche.  pourléche  on  hridou,  est  une  afTertioii  surtout 
fréquente  ilans  lenrance.  bien  quelle  puisse  se  rencontrer  chez 
ladulte.  Elle  est  rare  au-dessous  de  2  ans.  C'est  une  maladie 
infectieuse  qui  serait  due  à  un  streptocoque  spécial,  le  Strepto- 
coccus  plicatilis  .1.  Lemaistre),  ou  à  un  streptocoque  banal 
(G.  Bureau  et  Fortineau).  Elle  est  contagieuse  directement  bai- 
sers) et  indirectement  'gobelets,  etc.):  elle  réalise  de  petites  épi- 
démies de  famille,  décole,  de  salle  d'hôpital. 

La  muqueuse  et  la  peau  des  lèvres,  au  voisinage  des  deux 
commissures,  sont  épaissies,  blanches,  d'aspect  macéré,  sur  une 
étendue  de  2  à  o  millimètres.  iO  millimètres  au  maximum;  à  ce 
niveau  jieuvent  apparaître  une  ou  rarement  plusieurs  fissures 
superficielles.  11  n'y  a  pas  de  douleur,  mais  une  simple  sensation 
de  cuisson,  qui  incite  Tenfant  à  passer  la  langue  sur  ses  lèvres. 

Laperlèche  guérit  en  2  à  6  semaines,  mais  est  sujette  à  récidive. 

La  localisation  aux  commissures,  la  symétrie,  l'aspect  permet- 
tent de  différencier  la  perlèche  de  l'eczéma  des  lèvres,  de  Iherpès 
labial,  des  plaques  muqueuses  syphilitiques. 

La pvophi/laxie  consiste  à  empêcher  les  baisers  et  à  prescrire 
lusage  de  couverts  individuels. 

Le  traitement  consistera  en  des  badigeonnages  dacide  lactique, 
de  perchlorure  de  fer  ou  mieux  de  teinture  diode. 


V.    —    PRODUCTION    SUBLINGUALE 

La  production  sublinguale  (Fr.  Fede),  subglossite  dip/ité- 
loulc  (Comby  ,  maladie  de  Riga,  maladie  de  Fede.  etc..  ne 
s'observe  guère  avant  7  mois,  c'est-à-dire  avant  l'apparition  des 
incisives  médianes  inférieures.  Elle  est  surtout  fréquente  dans  les 
jirovinces  méridionales  de  l'Italie  et  dans  les  classes  pauvres. 

Elle  consiste  en  une  j)etile  tumeur,  située  à  la  face  inférieure 
«le  la  langue,  au  niveau  du  frein,  atteignant  le  volume  d'une 
lentille  ou  d'une  noix,  plus  ou  moins  saillante,  de  coloration 
grisâtre.  Généralement  bénigne,  elle  peut  se  compliquer  de 
stomatites  ulcéreuses  graves. 
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L'examen  hislologique  montre  qu  il  sagit  dun  iiapillome  (Fede, 
LetuUe.  etc.).  Son  dévelopiienieut  e^^l  causé  par  les  frottements 
réiiétés  de  la  langue  sur  les  incisives  ou  en  leur  absence  sur  larcade 
dentaire. 

Le  traitement  consiste  en  lavages  antiseptiques  de  la  bouche, 
en  attouchements  à  la  teinture  d'iode.  Au  besoin  on  limera  les 
incisives  médianes  inférieures  ou  on  les  arrachera. 


VI.   —  GLOSSITE    EXFOLIATRICE    MARGINÈE 

Cette  affection,  ainsi  dénommée  par  Lemonnier  et  A.  Fournier. 
porte  encore  les  noms  de  glossite  desquamative,  de  langue  géo- 
graphique, à'eczéma  en  aires  de  la  langue  (E.  Besnier),  etc. 
Elle  est  presque  spéciale  aux  enfants  et  sobserve  surtout  de 
6  mois  à  3  ans.  Elle  n'est  pas  contagieuse.  On  discute  sur  sa 
nature  :  ce  serait  une  manifestation  de  Thérédo-syphilis  (Parrot  , 
une  affection  parasyphililique  'A.  Fournier).  une  lésion  probable- 
ment de  nature  parasitaire  consécutive  à  lirritation  locale  [irovo- 
quée  par  la  tétine  chez  les  enfants  nourris  au  biberon  Guinon, 
Comby)  ;  cette  dernière  opinion  est  la  plus  vraisemblable. 

La  glossite  exfoliatrice  marginée  reste  localisée  au  dos  de  la 
langue.  Il  se  forme  en  un  point  un  épaississement  blanc  grisâtre 
ou  opalin  de  Tépithélium;  puis,  après  desquamation,  un  ilôt 
dénudé,  rose  pâle,  lisse,  vernissé,  limité  par  un  petit  bourrelet 
l)lanchàtre.  La  lésion  s'étend  à  la  périphérie  et  se  fusionne  avec 
les  lésions  voisines,  donnant  lieu  à  des  figures  polycycliques,  en 
carte  de  géographie;  la  langue  peut  ainsi  être  dénudée  dans  toute 
son  étendue. 

L'affection  dure  des  semaines,  des  mois,  sans  provoquer  de 
troubles  locaux  ni  généraux.  Puis  l'épithélium  se  répare. 

Le  diagnostic  s'impose.  Les  desquamations  linguales  de  la 
scarlatine  et  des  autres  fièvres  éruptives  sont  passagères. 

Aucun  traitement  n'est  efficace.  On  se  bornera  à  faire  des 
lavages  de  la  bouche. 
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YII.    —    INFECTIONS    DES    GLANDES    SALIVAIRES, 
PAROTIDITES,     SO  U  S- M  AX  I  LLIT  ES,     SUBLINGUITES 

Les  infections  des  glandes  salivaires  (oreillons  mis  à  part)  sont 
rares  chez  Tentant  anssi  lùen  qne  chez  Tadulte.  Elles  s'observent 
surtout  chez  le  nouveau-né,  dont  la  sécrétion  salivaire  est  peu 
active  (p.  10).  La  parotidite  est  la  plus  fréquente;  la  sous-maxillite 
et  la  sulilinguite  sont  ]>lus  rares. 

Étiologie.  —  Les  infections  salivaires  des  enfants  peuvent  être 
dues  : 

1"  A  une  infection  générale  au  cours  des  septicémies  et 
pypoiiéniies,  ce  qui  est  rare. 

;2°  A  la  proitagalion  d'une  infection  de  voisinage  :  ostéite  des  os 
du  crâne  et  de  la  face,  otite  moyenne  pour  la  parotide. 

B"  A  une  infection  ascendante  des  canaux  excréteurs  au  cours 
des  stomatites.  Chez  les  nouveau-nés,  elle  peut  se  réaliser  dans 
la  stomatite  érythémato-pultacée  et  dans  le  muguet,  et  se  mani- 
feste du  3°  au  11*=  jour;  il  s'agit  généralement  d'enfants  préma- 
turés et  débiles.  Chez  les  enfants  i)lus  âgés,  elle  ne  s'observe 
guère  que  dans  les  stomatites  graves  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la 
rougeole,  de  la  variole,  de  la  scarlatine,  etc.,  quand  ces  maladies 
débilitent  ]irofon(b^ment  l'organisme. 

Bactériologie.  —  Les  germes  qui  causent  les  infections  sali- 
vaires sont  le  stajdiylocoque  doré,  le  strc[)tocoque,  isolés  ou  asso- 
ciés, excpplionnellement  le  bacille  de  Pfeiffer.  On  peut  trouver 
encore  a\  ec  ces  germes  le  Saccharomyces  all»icans. 

Symptômes.  —  Ce  sont  généralement  les  symptômes  locaux 
(pii  attirent  l'attention. 

pAKOTU)rrE.  —  Elle  est  généralement  double.  Les  régions  paro- 
tiihennes  sont  le  siège  fl'une  tuméfaction  qui  déborde  sur  les  joues 
et  au-dessous  de  l'angle  du  maxillaire  ;  la  peau  est  rouge,  tendue  ; 
(piebpiefois  il  y  a  de  la  fluctuation.  La  pression,  les  mouvements 
(b'  la  mâchoire  sont  douloureux  et  font  crier  l'enfant.  La  [iression 
jieut  faire  sourdre  une  goutte  de  pus  par  l'orifice  du  canal  de  Sténon. 

Sous-maxillite.  —  On  trouve,  d'un  côté  ou  des  deux  côtés,  une 
masse  ohlongue,  sous-jacente  et  parallèle  au  bord  inlV-rieiir  du 
maxillaire,  ferme,  douloureuse,  recouverte  par  une  ])eau  rouge  et 
chaude.  D'autre  part  cette  niasse  soulève  le  planclier  de  la  bouche 
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et  refoule  la  langue.  La  pression  l'ait  sourdre  une  goutte  de  pus 
à  loritice  du  canal  de  Wharton.  Les  mouvements  de  succion,  de 
mastication  sont  gênés. 

SiBLiNGuiTE.  —  La  tuméfaction  occujie  le  siège  des  glandes 
sublinguales,  sous  le  plancher  de  la  bouche,  et  s'accompagne  des 
mêmes  phénomènes  que  dans  les  autres  localisations. 

Symptômes  généraux.  —  Chez  les  nouveau-nés  la  fièvre  est  peu 
élevée  et  manque  souvent;  parfois  même  il  y  a  de  Thypothermie. 
Il  y  a  souvent  de  l'abattement,  de  la  diarrhée. 

Terminaisons.  —  La  mort  est  la  terminaison  habituelle,  après 
ou  sans  ouverture  de  la  collection  purulente;  elle  est  due  à 
l'aggravation  de  la  cachexie  antérieure  ou  à  rinfection  généra- 
lisée, et  peut  survenir  brusquement.  La  guérison  est  rare. 

Le  pronostic  est  donc  d'une  gravité  extrême. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  parotidite  est  à  faire  avec 
les  oreillons,  affection  primitive,  exceptionnelle  d'ailleurs  chez  le 
nouveau-né  (p.  37),  avec  Varihrite  suppurée  de  V articulation 
temporo-maxillaire,  qui  coexiste  généralement  avec  d'autres 
localisations  articulaires,  comme  je  Lai  observé  avec  Vitry  chez 
un  nouveau-né  atteint  de  polyarthrites  suppurées  à  gonocoques 
au  cours  dune  ophtalmie  jiurulente. 

La  sous-maxillite  est  également  à  différencier  des  oreillons 
sous-maxillaires ,  des  adénites  sous-maxillaires . 

Traitement.  —  On  apphquera  des  compresses  humides  et 
chaudes  sur  les  régions  malades,  on  traitera  la  stomatite  (|».  i24j, 
et  on  fera  l'incision  de  la  collection  purulente  aussitôt  que  jtossible. 


VIII.    —    OREILLONS 

Les  oreillons  ourles,  fièvre  ourlienne,  parotidite  épidc- 
migue)  constituent  une  maladie  générale  infectieuse,  spécifique, 
épidémique.  contagieuse,  à  localisation  principale  dans  les  glandes 
salivaires,  surtout  dans  les  parotides,  à  localisations  accessoires 
dans  une  série  d'autres  organes. 

Décrits  avec  précision  par  Hippocrate.  ils  ont  été  ensuite  con- 
fondus avec  les  parolidites  sim])les  et  les  adénites  de  la  région 
cervicale  supérieure.  Les  éludes  de  Hamilfon  1761).  Pratolongo 
(J7o:2i,  Mangor  (1773).  Trousseau,  Peter,  etc.,  ont  définitivement 
établi  leur  nature. 
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Étiologie.  —  Les  oreillons  s'observent  dans  tous  les  pays, 
clans  tous  les  climats  et  en  toute  saison.  Bien  (|ue  pouvant  se  ren- 
contrer à  tout  Age  et  même  chez  le  vieillard,  ils  sont  surtout 
fréquents  chez  Tenfant,  chez  Fadolescent  et  chez  Tadulte  jeune. 
Leur  maximum  de  fréquence  est  de  5  à  15  ans,  et  ensuite  au 
moment  du  service  militaire.  Au-dessous  de  2  ans,  ils  sont  excep- 
tionnels: Gautier  (1883),  Human,  H.  Wliite  (1902),  Fabre  de 
Commentry  (1903),  etc.,  en  ont  observé  des  cas;  il  semble  cepen- 
dant que  le  nourrisson  jouisse  d'une  certaine  immunité,  car  il 
peut  être  allaité  par  une  nourrice  qui  en  est  atteinte,  sans  les 
contracter  lui-même. 

Ils  frappent  les  deux  sexes,  avec  une  certaine  prédilection  i)Our 
les  garçons. 

Ils  apparaissent  sous  forme  de  petites  épidémies  de  famille, 
(Pécole,  de  maison,  englobant  un  certain  nombre  d'enfants,  rare- 
ment tous.  Leur  diffusibilité  est  restreinte,  et  les  épidémies  res- 
tent cantonnées  à  un  établissement. 

La  transmission  d'un  sujet  à  un  autre  se  fait  par  contdgion 
directe;  la  contagion  indirecte  par  les  objets  ou  par  des  i)ersonnes 
non  malades  est  exceptionnelle.  Dans  une  salle  d'hôpital,  la  trans- 
mission se  fait  de  proche  en  pioche,  de  lit  à  lit.  Le  conlage  paraît 
peu  résistant. 

On  discute  sur  la  durée  de  la  période  de  contagiosité.  Pour  les 
uns  les  oreillons  seraient  contagieux  pendant  toute  leui'  durée, 
jiour  d'autres  seulement  dans  les  derniers  jours,  pour  d'autres 
enfin  à  la  période  de  début,  même  24  ou  48  heures  avant  l'appa- 
rition des  symi)tômes  (Rendu,  Sevestre)  ;  on  a  cité  des  cas  de  con- 
tagion au  bout  de  six  semaines  (Hernutz). 

La  transmission  peut  se  faire  pendant  la  vie  intra-utérine  de 
la  mère  à  l'enfant,  comme  dans  les  cas  de  Human  et  de  White, 
dans  lesquels  les  oreillons  apparurent  2  et  7  jours  après  la  nais- 
sauce. 

La  période  d'incubation  a  une  durée  moyenne  de  3  semaines; 
elle  peut  être  plus  courte  (8  jours)  ou  plus  longue  (26  jours). 

Les  oreillons  ne  récidivent  jjas.  Dans  des  cas  rares  on  a  observé 
des  récidives  après  1  à  10  ans;  ces  cas  ont  été  recueillis  surtout 
chez  les  soldats;  chez  les  enfants  ils  sont  encore  j)lus  exception- 
nels (Cond)y). 

Bactériologie.  —  Capitan  et  Charrin  (1881).  Ollivier,  Boinet 
(1885),  Bordas  (1889)  ont  trouvé  des  coccus  ou  des  bacilles  soit 
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dans  la  salive,  soit  dans  le  sang  des  malades  atteints  d"oreillons. 
Laverauet  Catrin  (1893)  ont  isolé  dans  le  sang,  dans  les  sérosités 
paiotidiennes  et  testiculaires,  etc.,  des  coccus.  ne  prenant  pas  le 
Gram,  qui  se  présentent  généralement  sous  forme  de  diplocoques. 
et  se  cultivent  sur  les  milieux  usuels:  malgré  le  résultat  négatif 
des  inoculations  aux  animaux,  on  considère  ce  germe  comme 
Tagent  pathogène  des  oreillons.  P.  Teissier  et  Esmein  (1906) 
regardant  le  coccus  isolé  dans  les  oreillons  comme  une  variété 
de  tétragène. 

Pathologie  comparée.  —  Les  oreillons  constituent  une 
maladie  proprt^  à  1  esjièce  humaine.  Cependant  on  en  a  ohservé 
({uelques  cas  chez  le  chien  (Schiissele.  Hertwig.  Poore,  Wittaker, 
Busquet  et  Boudeaud).  et  pour  certains  d'entre  eux  l'origine 
humaine  a  été  démontrée,  ainsi  que  la  transmission  à  un  autre 
chien  :  Busquet  et  Boudeaud  (1900)  ont  trouvé  dans  la  salive  paro- 
tidienne  un  coccus  analogue  à  celui  de  Laveran  et  (latrin. 

Symptômes.  —  Après  la  période  dincuhation.  qui  est  latente, 
le  gonflement  parotidieu.  symittôme  caractéristique,  se  montre 
d'emhlée.  ou  est  précédé  de  symptômes  prodromiques. 

Les  prodromes  existent  dans  plus  de  la  moitié  des  cas  chez 
Tenfant  (Barthez  et  Sanné)  :  ils  sont  peut-être  plus  fréquents  chez 
les  soldats,  puisque  Catrin  les  a  notés  dans  les  deux  tiers  des  cas 
environ.  Souvent  d'ailleurs  peu  marqués,  ils  consistent  dans  de  la 
courbature,  de  l'anorexie,  de  la  lièvre,  de  la  somnolence,  de  la 
céphalée,  des  épistaxis,  de  Totalgie  unilatérale  ou  bilatérale 
(Comhy);  assez  souvent  il  existe  de  Tangine  érythémateuse  ou 
pultacée  (Catrin);  quelquefois  la  fièvre  est  vive  et  atteint  40°. 
Leur  durée  est  de  12  à  24  heures. 

Les  régions  paroiidiennes  deviennent  le  siège  d'une  douleur 
plus  ou  moins  vive  et  de  gontlement,  soit  en  même  temps,  soit 
successivement,  à  un,  deux  ou  trois  jours  d'intervalle.  Le  gontle- 
ment siège  dans  la  région  qui  sépare  l'apophyse  mastoïde  de  la 
branche  montante  du  maxillaire  inférieur:  il  est  constitué  j)ar  une 
tuméfaction  molle,  de  l'empâtement  sans  induration;  à  son  niveau, 
la  peau  est  «'paissie,  lisse,  incolore,  quelquefois  un  peu  rouge. 
Dans  les  cas  intenses,  il  y  a  un  œdème  qui  peut  s'étendre  en  bas 
vers  le  cou,  quelquefois  jusqu'à  la  clavicule,  et  même  rejoindre 
celui  du  côté  oj)posé  (cou  piriforme);  en  haut  aux  paupières 
et  aux  tissus  de  l'orbite,  par  compression  intra-jiarotidienne  de 
la  veine  faciale  (Hénochj,  provoquant  du  chémosis  et  de  l'exoidi- 
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laliiiie.  La  douleur  spontanée  est  généraleiiient  ]>en  intense;  elle 
est  augmentée  par  les  mouvements  de  la  mâchoire  ;  ceux-ci  sont 
vendus  dilliciles  par  la  douleur  et  surtout  par  un  certain  degré  de 
Irismus.  La  pression  (^st  douloureuse  principalement  au  niveau  de 
larticnlalion  lemporo-maxiliaire,  au-dessous  de  lapophyse  nias- 
toïde,  an  niveau  de  la  glande  sous-maxillaire  (Rilliet). 

Après  les  parotides,  les  oreillons  envahissent  assez  souvent  les 
glandes  sous-maxillaires,  qui  l'orment  une  masse  allongée,  au- 
dessons  du  rebord  maxillaire,  plus  rarement  \q^  glandes  sublin- 
guales^ qui  font  saillie  dans  la  région  sus-hyoïdienne  et  sous  le 
plancher  de  la  bouche.  Il  est  des  cas  on  les  oreillons  sous-maxil- 
laires sont  primitifs,  les  parotides  restant  indemnes  ou  n'étant 
intéressées  (pie  secondairement  (Comby,  Hoppe);  les  oreillons 
sublinguaux  primitifs  sont  beaucdup  plus  rares  (sub-glossite  de 
Hénoch). 

Souvent  les  ganglions  cervicaux  sont  tuméfiés  (Cond)y). 

La  sécrétion  salivaire  tantôt  reste  normale,  tantôt  est  exagérée 
ou  diminuée;  dans  ce  cas  on  note  la  sécheresse  de  la  bouche.  La 
salive  parotidienne  renferme  de  nombreux  ])olynucléaires,  des 
lvmphoc\les,  des  mononueléaiies,  el.  [tins  lard,  surtoiil  des  cel- 
lules glandulaires   (Sicard  et  Doplei). 

La  muqueuse  buccale,  généralement  normale,  peut  être 
enllammée  {stomatite  ourliennc)  ;  on  note  alors,  assez  rarement 
d'ailleurs  (Comby),  du  gonllemenl  el  de  la  rougeur  de  la  face 
interne  des  joues,  surtout  au  niveau  des  dernières  molaires,  autour 
de  rorifice  du  canal  de  Sténon  f(iuéneau  de  Mussy).  Quelquefois 
on  observe  un  bourrelet  rouge  autour  de  rorifice  du  canal  paroti- 
dien  (Moursou  i. 

Assez  souvent  la  muqueuse  de  rislhme  du  gosier,  des  amyg- 
dales, du  pliarynx  est  rouge  el  tuméfiée;  nous  avons  vu  que 
Tangine  pouvait  exister  dès  la  période  prodromique. 

L'ensemble  de  ces  phénomènes  bucco-pharyngés  a  ]>erniis  de 
dire  (pi'il  existe  au  cours  des  oreillons  un  V('Mitable  énantlième^ 
analogue  à  celui  des  fièvres  éiuptives  (Guénean  de  IVlussy). 

Les  symptômes  généraux  sont  constants,  mais  dans  la  majeure 
partie  des  cas,  chez  les  enfants  au  moins,  ils  sont  très  atténués. 
11  y  a  une  fièvre  modérée,  du  malaise,  de  rinappé'tence,  plus 
rarement  une  fièvre  intense,  d(;  ragilation  nocturne,  du  délire, 
des  convulsions;  en  pareil  cas.  la  fièvre  peut  être  suivie  d'hypo- 
thermie. 

NoBÉcoruT.  —  Précis  Je  médecine   infantile.  -i 
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Vexamen  du  sang  ne  nionlre  que  rarement  une  leucocytose 
passagère;  mais  il  va  de  la  lym](hocytose  dans  la  première  période 
(Sacquépée,  Kreslnikov). 

Marche.  Durée.  Terminaison.  —  Le  mouvement  félM-ile  dure 
?>  ou  4  jours,  puis  disparait,  eu  uuMue  temj)S  que  le  goutlenient 
commenee  à  s'atténuer.  La  guérison  se  fait  en  7  ou  8  jours,  sans 
convalescence.  La  résolution  est  conq)lète.  Quelijuefois  (20  fois 
sur  230  cas,  Barthez  et  Sauné)  il  se  produit  une  rechute  au  bout 
de  iO  à  21  jours. 

La  suppuration,  observée  par  quelques  auteurs,  est  exception- 
nelle, surtout  chez  Tenfant;  elle  doit  être  la  conséquence  d'infec- 
tions secondaires  (slreplocoques  dans  un  cas  de  Ferraud). 

Localisations  extra-salivaires  et  complications.  —  A  c(Mé 
des  localisations  salivaires,  il  n'est  pas  rare  d'observer  d'autres 
manifestations  locales,  relevant  de  l'infection  spécifique  (méta- 
slnses)  ou  d'infections  secondaires. 

LocAi.isATioNS  GÉNITALES.  - —  \.\irrhile  ourlienne  constitue  un 
chapitre  important  de  Fhistoire  des  oreillons  chez  l'adulte, 
puisque  chez  les  soldats  elle  s'obseive  dans  un  tiers  des  cas.  Par 
contre  elle  est  rare  (liez  l'enfant,  dont  le  testicule  n'est  pas  un 
organe  en  activité,  de  même  d'ailleurs  que  chez  le  vieillard. 
Ililliet,  Hénoch,  C.omby  ne  l'ont  pas  observée  au-dessous  de 
■  '14  ans,  et  les  observations  peuvent  se  conq:)ter  :  Léo  (1899)  n'en 
avait  réuni  que  6  cas  <lans  la  litt(>rafure;  nous  en  avons  trouvé  9  qui 
ont  trait  à  des  enfants  de  4  ans  fde  Cérenville),  de 9  ans  (2  cas; 
Fabre,  Acker),  de  11  ans  (Arnaud),  de  12  ans  (3  cas  de  Barthez  et 
Sannéj,  de  13  ans  (Debize),  de  14  ans  (Léo).  A]»rès  la  puberté,  la 
fré(}uence  de  l'orchite  augmente  :  Rilliet  et  Barthez  en  ont  vu  7  cas 
chez  des  sujets  de  15  à  17  ans,  Béclère  (1898)  un  casa  15  ans. 

La  rareté  de  l'orchite  ourlienne  chez  l'enfant  fait  qu'elle  ne 
nécessite  ]ias  une  description  détaillée.  Sa  symptomatologie  est 
d'ailleiu-s  la  même  que  cliez  l'adulte.  Elle  j)eut  s'accoin|»agncr 
tVurélrilc  (Barthez  et  Sanué). 

Vovurile  aurlieune  a  été  vue  chez  une  fille  de  11  ans  (Vogt). 
la  mastilp  chez  des  lllles  de  5  ans  (llizet),  et  de  15  ans  (Travel). 
Mais  ce  sont  là  des  faits  exceptionnels. 

Localisations  glandulaires.  —  On  a  observé  la  thijroidite 
chez  une  lille  de  12  ans  (Guelliot),  la  tuméfaction  des  glandes 
lacrgmales,  qui  poiirrail  même  consliluer  la  localisation  unique 
des  oreillons,  la  puiicréalilr. 
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La  j)aiicr('alil<'  oiiilienne,  sur  la({iii'lle  Simonin  (1903)  a  attiré 
l»arliculièreinont  lallenlion  cliez  Fadiilte,  a  été  vue  également 
chez  (les  enfants  de  >\  à  14  ans  jiar  Cravke  Priestle}'  (11)00), 
W.  Jacol)  (lUOO,,  Le  Gendre  (11)03),  '  Audié  (1905).  Elle 
s'explique  par  les  analogies  de  slnieliire  du  [tancréas  (parotide 
abdominale)  el  des  glandes  salivaires.  Elle  se  earactérise  par  une 
douleur  vive  à  ré|(igaslre.  à  égale  distance  de  Fappeudiee  xiphoïde 
et  de  romltilie.  exaspérée  [)ar  la  pression,  s'irradianl  en  croix,  le 
long  du  rebord  costal  gauelie,  dans  b^  dos;  pai-  des  nausées,  des 
vomissements,  (|ueb{uerois  de  la  dinrrli('(^  st'reuse,  par  la  tendance 
à  la  synco])e,  par  de  la  fièvre;  elle  se  termine  par  la  guérison  en 
'i-o  joiu's    Simonin  i. 

Manii'estations  uulnaihks.  —  h' albuminurie  est  rré(|uente  au 
cours  des  oreillons;  elle  ne  s'accompagne  généralement  pas 
(Tautres  symptômes  de  néjthrite. 

Quebpielois  on  observe  une  néphrite  nit/ur  avec  albuminurie 
intense,  liémalurie,  oligurie.  anasarcpie,  etc.  Croner  <  lX84j  a  vu 
cette  néphrite  chez  un  entant  de  6  ans,  Cli.  (iilmore  Kerley  (1898) 
chez  un  entant  de  4  ans,  Voigt  (1898)  chez  des  enfants  de  2  et 
Sans;  sauf  chez  Tenfaut  d(^  ;2  ans.  (|ui  est  mort,  la  gu(''i'ison  a  été 
complète. 

Manifestations  Aurici'L aires  et  osseuse-;.  —  Les  oreillons  se 
compliquent  parfois  de  manifestations  articulaires  i pseudo-rhuma- 
lisme  inferlieux,;  le  diplocofpie  de  Laveran-Catrin  a  été  constaté 
dans  la  séi-osité  arliculaiic  par  (latrin.  Il  s'agit  d  arthralgies,  rare- 
ment darlhrites  véritables,  plus  souvent  de  localisations  aux 
gaines  tendineuses  et  aux  bourses  séreuses  péri-articulaires; 
jamais  on  n"a  constaté  de  suppuration;  \\eu  d  articulations  sont 
touchées.  La  guérison  est  rapide. 

Manifestations  diverses.  —  On  a  signalé  des  cas  d'endo-péri- 
cardite  terminés  par  guérison  (Jaccoud,  Grancher)  ;  des  énf- 
Ihnnes  polymorphes,  noueux,  orties,  papuleux.  etc.;  des  œdrmrs 
localisés,  multiiiles,  douloureux  (Gu(dliot),  toutes  manifestations 
lluxionnaires  passagères;  Viclère  et  la  conrjeslion  du  foie,  la  splé- 
noméfjalie. 

Quant  aux  in'inifestalionx  respiratoires,  laryngites,  (i>dèm(> 
de  (a  glotte,  bronchite,  bionch()-|ineumonie.  pleurc'sie.  elles  sont 
dues  plutôt  à  des  infections  secondaires  (piau  \iriis  ourlien: 
comme  Fa  montié  Simonin,  chez  Fadulle  il  est  vrai,  le  pneumo- 
coque joue  un  grand  rôle  dans  ces  complications:  pneumococcie 


36      MALADIES    DE    LA    BOUCHE    ET    DES    GLANDES    SALIVAIRES 

et  infection  ourlienne  s'associent  dune  façon  active  :  les  oreillons 
prédisposent  aux  pneuniococeies  et  celles-ci  se  trouvent  renforcées 
quand  elles  surviennent  au  cours  des  oreillons. 

MA>nESTATio.\s  NERVEisES.  —  Ellcs conslitucnt  un  chapitre  inté- 
ressant, qui  s'est  enrichi  de  docuuients  nouveaux  grâce  à  la  ponc- 
tion lombaire  et  à  l'étude  cytologique  du  liquide  cé})halo-rachidien. 

Comme  dans  toutes  les  maladies  infectieuses  de  Tenfance,  on 
peut  observer,  rarement  d'ailleurs,  et  chez  les  sujets  prédisposés, 
du  délire  et  des  convulsions. 

Il  peut  exister  également,  mais  plus  rarement  fjue  chez  les 
adultes,  des  paralysies,  les  unes  ayant  le  caractère  des  paralysies 
hystériques  (Comby),  les  autres  des  polynévrites  :  tels  les  cas 
d'un  enfant  de  4  ans  observé  par  .loffroy  (1880),  d'un  enfant  de 
7  ans  vu  par  Revilliod  (1X97). 

On  a  vu  également  des  méningites,  qui  peuvent  être  dues  à 
des  infections  secondaires,  mais  le  plus  souvent  sont  sous  la 
dépendance  du  processus  ourlien.  Les  oreillons  retentissent  en 
effet  d'une  façon  manifeste  sur  les  méninges,  comme  le  montre 
la  fréquence  d(^  la  lyin])hocytose  du  liquide  cé|)lialo-rachidien 
retiré  par  ponction  lombaire  [II.  Monod  (1902)j.  Tantôt  il  n'existe 
pas  de  signe  clinique  de  celte  réaction  méningée  (H.  Monod); 
tantôt  on  note  du  délire  (Monod),  de  la  céidialée.  des  vertiges,  des 
vomissements,  de  la  bradycardie  avec  instabilité  du  }»ouls,  du 
signe  de  Kernig,  de  la  raideur  de  la  nuque  iXobécourt  et  Brelet).. 
Ces  sympt(imes  sont  généralement  fugaces,  mais  persistent  quel- 
quefois suflisamment  pour  faire  penser  à  une  méningite  tubercu- 
culeuse. 

Boas,  Maudonnet  (1903),  chez  des  enfants  de  7  et  9  ans,  ont 
observé  la  parali/sie  de  l'nrçommodalion,  accompagnée  chez  le 
dernier  de  paralysie  du  voile  du  jialais.  Sicard  (1905)  a  vu  un  zona 
de  la  face. 

Des  irouhli'S  auriculaires  s'observent  (juelquefois  :  surdité, 
otalgie,  vertiges,  bourdonnements,  etc.  La  surdité  peut  être  déll- 
nilive.  et  on  a  publié  au  moins  (5  observations  de  ce  genre  chez  des 
eid'ants  au-dessous  de  1.3  nus.  On  a  attribué  ces  troubb^s  à  une 
névrite  du  nerf  auditif. 

Pronostic.  —  Le  pr^udstic  des  oreillons  est  l)eauc(iiqii>lus  bénin 
chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  à  cause  de  la  rareté  de  l'orchite,  qui 
aboutit  fréquenunent  chez  ce  dernier  à  l'atrophie  testiculaire. 
Cependant  il  ne  faut  pas  oublier  la  |tossibilité  des  complications  que 
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nous  avons  étudiées;  certaines  (rentre  elles  peuvent  comporter 
un  pronostic  réservé,  soit  immédiatement,  soit  pour  Tavenir. 

Diagnostic.  —  L'ensemble  symptomatique,  le  gonflement  et 
rem|iàt('ment  des  régions  parotidiennes,  la  bilah'ralité,  la  résolu- 
tion rapide  rendent  facile  le  plus  souvent  le  diagnostic  des  oreil- 
lons. Plus  délicat  est  celui  des  formes  frustes  ou  des  localisations 
primitives  aux  glandes  sous-maxillaires  et  sublinguales.  Dans  tons 
les  cas  la  notion  d'épidéniicilé  aura  son  importance. 

Les  paroiidUes  inflaiinnatoires ,  les  injlammations  de>i 
r/landes  sous-maxillairos  et  suhlinguaJes  s'accompagnent  d'une 
tuméfaction  plus  dure,  plus  persistante;  elles  sont  plus  rarement 
symétri(|nes;  gén('ralement  eHes  sont  secondaires  à  des  maladies 
générales  graves  ou  à  des  stomatites,  et  surviennent  chez  le  nou- 
\eau-n('. 

Les  adénites  des  régions  parotidiennes  et  sous-maxillaires 
sont  quelquefois  difficiles  à  distinguer,  d'autant  plus  qu'elles 
|)euvent  exister  au  cours  des  oreillons.  La  consistance  et  la  forme 
sont  dilTérenles.  On  trouvera  de  plus  une  porte  d'entrée  à  l'infec- 
tion :  angine,  stomatite,  carie  dentaire,  etc. 

Le  diagnostic  des  manifestations  extra-salivaires  et  des  com- 
plications se  jtose  pour  chacune  d'elles.  Il  sera  éclairé  par  l'exis- 
tence des  oreillons  ou  la  présence  de  l'enfant  dans  un  milieu  épi- 
démique.  Quand  les  oreillons  sont  frustes,  le  diagnostic  peut  être 
délicat,  qu'il  s'agisse  d'une  orchite,  de  troubles  paialyti([ues,  etc.  ; 
on  itourra  penser  alors  à  la  blennorrhagie,  à  la  diphtérie,  etc. 

Enfin  l'usage  des  préparations  iodiques  peut  déterminer  un 
gonflement  parotidien,  simulant  absolument  les  oreillons.  Les 
romniémoralifs  évitent  l'erreur. 

Anatomie  pathologique.  —  Elle  est  mal  connue.  Pour  Wir- 
chow,  il  s'agit  d'une  parotidite  primitivement  caualiculaire  ;  pour 
Trousseau,  d'une  hyperhémie.  D'après  Ranvier,  les  épithéliums 
sont  intacts;  il  y  a  seulement  (pdème  du  tissu  cellulaire  inter- 
stitiel. 

Traitement.  —  L'enfant  sera  gardi'  au  lit. 

Localement  on  appliquera  un  liniment  calmant  (baume  tran- 
quille, laudanum)  ou  une  itomniade  au  gaïacol  (Grande,  Piagaz/i), 
le  tout  recouvert  d'un  pansement  ouaté. 

On  instituera  le  régime  lacté,  et,  si  l'étal  des  voies  digeslives  le 
nécessite,  on  donnera  un  [)urgatif. 

On  veillera  à  l'antisepsie  de  la  cavité'  l)U(cn-pliar\ngée. 
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Contre  la  fièvre,  on  dounera  de  la  ijuiiiine  et  au  J)esoiii  des 
bains  tièiles  ou  froids.  Ceux-ci  seront  indiqués  également  au  cas 
d'agitation,  de  délire,  de  j)liénùuiènes  ujéningés. 

Chaque  manifestation  a  dailleurs  ses  indications  spéciales. 

Prophylaxie.  —  Les  oreillons  étant  contagieux,  il  faut  isoler  le 
malade  iK-s  le  début  et  pendant  une  durée  de  25  à  30  jours  '. 

Il  est  indiqué  de  désinfecter  les  objets  ayant  appartenu  an 
malade,  quoique  la  contagion  indirecte  ne  soit  guère  à  redouter. 

Dans  les  épidémies  d'écoles,  de  collèges,  etc..  on  aura  recours, 
mais  seulement  au  cas  d'épidémie  persistante,  à  la  désinfection 
des  locaux. 


1.  La  déclaration  des   oreillons  au  Scrvirc  des  èjiidéniics  n'esi  pas  obligatoire 
pour  le  médecin  traitant. 


C H. \ PITRE    II 
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Les  aiï'c'ctions  du  nez  cliez  reniant.  •■!  |)riiiii|iali'nii'ut  eliez  le 
nourrisson,  présentent  un  certain  nonibie  de  particularités,  qui 
tiennent  à  sa  confornialion  anatoniique.  Celle-ci,  en  effet,  est 
remarquable  |»ar  l'étioitesse  des  narines,  des  choanes  et  du  con- 
duit nasal  réduit  à  son  segment  supérieur,  par  suite  du  faible 
développemenl  du  maxillaire.  De  ce  fait  Tobstruction  nasale  est 
facilement  réalisée,  el,  comme  le  nouveau-né  ne  sait  pas  respirer 
par  la  boucbe.  mainleiuie  close  par  l'accolemenl  de  la  lanirne  au 
l)alais,  il  ne  larde  pas  à  aspliyxier. 

D'autre  pari,  les  cellules  ethmoïdales.  les  sinus  frontaux  et 
sphénoïdaux  sont  rndimeulaires  dans  les  premières  années;  aussi 
les  infections  nasales  ne  se  compliquent-elles  pas  dintlanunalion 
de  ces  cavili's  comme  à  un  Age  plus  avancé.  Par  contre,  la  situa- 
tion de  Torifice  de  la  trompe  d'Euslache,  qui  avant  lïige  de  deux 
ans  est  situé  au  ras  di'  la  face  dorsale  du  voile  du  j)alais,  Tabsence 
du  bourrelet  saillant,  ipii  le  protège  eliez  Tadulte,  la  brièveté  et  la 
rectitude  de  ce  condiiil.  l'acililiMit  l'iidcction  de  IVireille  moyenne: 
don  la  fréquence  dan^  If  pn'niier  âge  thr^  otites  (pii  conipliqui-nt 
les  infections  nasales. 

CiCs  infections,  ipii  pi'inriit  (Mre  d  origini'  exogène,  sont  le 
jdns  souvent  ducs  aux  geiincs  ipii  \i\riil  en  sapropbytes  sur 
la  muqueuse  nasale.  slapbyl(M(iques.  slreplococpu's,  pneumo- 
coques, etc.,  el  qui  à  létal  normal  sont  entravés  dans  leur 
développement  par  rt'coulemenl  des  larmes,  jiar  le  mucus  nasal 
(bien  que    les   propriétés    bactéiicitles   de   celui-ci  soient  discu- 
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tées),  par  les  inouvenients  des  cils  vibraliles,  par  les  leucocytes. 
Parmi  les  affections  du  nez,  je  ne  décrirai  que  les  rhiniles  e( 
les  hémorragies^  car  le  médecin  (reniant  doit  les  reconnaître  et 
les  traiter  sans  le  secours  du  s]iécialiste. 


1.    —    RHINITES 

Les  rhinites  de  l'enfance  sont  ahjui's  ou  clirninques;  idiopa- 
thiques  ou  sijmploniii tiques  ;  calarrhales,  purulentes  ou  membra- 
neuses. Ces  caractères  permettent  de  décrire  un  certain  nombre 
de  formes  cliniques,  mais  ne  répondent  pas  à  des  affections 
distinctes.  Quelle  que  soit  la  cause  qui  intervienne,  la  rhinite  est 
toujours,  sauf  quelques  exceptions,  le  résultat  d'une  infection  ; 
quels  que  soient  les  aspects  des  sécrétions  nasales,  les  symptômes 
qui  y  sont  associés  relèvent  toujours  des  mêmes  facteurs,  Vob- 
struction  nasale,  Vinfection  et  les  réflexes  d'origine  nasale. 

Etiologie.  —  Les  rliinites  sont  fréquentes  chez  les  enfants, 
surtout  cliez  les  jeunes,  et  notamment  chez  le  nouveau-né.  Elles 
sont  aiguës  ou  chroniques. 

A.  Rhinites  aiguës.  —  On  distingue  : 

1°  Des  rhinites  idiopalhiques,  dues  à  Faction  du  froid  (coryza 
idiopathique  a  frigore),  à  Finhalation  de  poussières  irritantes,  d'eau 
savonneuse  pendant  le  bain,  etc.  Aux  rhinites  a  frigore,  occasion- 
nées par  un  courant  d'air,  par  l'humidité  des  pieds,  etc.,  sont 
prédisposés  les  enfants  à  tonqiérament  arthritique  ou  scrofuleux 
et  porteurs  de  végétations  adénoïdes,  d'iiypertrophie  des  cornets, 
de  déviations  de  la  cloison,  etc. 

2"  Des  rhinites  sijmptomatiqiies  dues  : 

a.  A  des  corps  ('trangers  des  fosses  nasales,  à  des  intoxications 
(iode  et  iodurcs). 

b.  A  des  maladies  générales  infectieuses  telles  que  rougeole, 
grippe,  érysipèle,  scarlatine,  etc.  Parmi  elles,  les  unes  résultent 
de  l'agent  de  la  maladie  elle-même  (rhinite  du  début  de  la  grip|)e, 
de  la  rougeole),  les  autres,  généralement  tardives,  d'infections 
secondaires. 

c.  A  Tinfectioii  diplil(''ii([ue  (•ons(''Cutive  à  une  angine  ou  pri- 
mitive; ce  second  cas  est  h'  |ilus  fré(]uent  chez  le  nourrisson. 

d.  A  rinfeclioii  hh'niionliagi<pic  contractée  pendant  raccouche- 
menl,  chez  le  nouM'au-iK-. 
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c.  Enfin  à  rhéivdo-syphilis.  Cette  rhinite  syi»hiiiti<{ue  est  tantôt 
précoce  et  apparaît  pendant  les  2"  et  3"  semaines,  parfois  seule- 
ment dans  le  deuxième  ou  le  troisième  mois,  tantôt  tardive  et  se 
manifeste  vers  8  à  10  ans,  surtout  au  voisinage  de  la  puberté.  Par 
sa  persistance,  elle  se  rattache  aussi  bien  aux  rhinites  cluoniques. 

B.  Rhimtes  cinioNiQUES.  —  Elles  sont  la  conséquence  d'une 
rhinite  aigui^  ou  sont  chroniques  d'emblée.  Souvent  elles  sont 
entretenues  par  Texistence  de  végétations  adénoïdes  ou  de  vices  de 
conformation  des  fosses  nasales.  Une  place  importante  est  à  faire 
aux  rhinites  hérédo-syphilitiques  et  à  la  rhinite  atrophique 
fétide  ou  ozène. 

Bactériologie.  —  Dans  les  rhinites  idiopathiques,  comme  dans 
les  rhinites  s\  nqitomati(jues  d'alTections  dont  le  germe  spécifique 
est  inconnu,  les  sécrétions  nasales  contiennent  des  microbes 
vulgaires  :  staphvlocoipio  doré  ou  blanc,  stroplocoque.  pneumo- 
coque, etc. 

Dans  les  cas  |»articuliers  on  peut  déceler  le  gonocoque,  le  bacille 
de  Lœftler. 

Dans  l'ozène  on  a  décrit  des  germes  divers  :  coccobacille 
fLowenljerg),  hacillus  fœtidus  ozena^  (Hajek).  bacille  analogue  au 
bacille  diph.térique  (Belfanti  et  délia  Vedova),  coccobacillus  betidus 
dzena'  iPi'rezt. 

Pathogénie.  —  Les  germes  connus  ou  inconnus  qui  causent 
les  rhinites  tantôt  sont  apportés  sur  la  muqueuse  au  moment  où  la 
rhinite  se  déclare  (infection  exogène),  tantôt  y  vivent  en  saprophytes 
depuis  longtemps  et  deviennent  pathogènes  sous  les  iutluences 
énumérées  plus  haut,  le  tVoid  notamment,  qui  provoque  une 
vaso-constricfion  de  la  muqueuse  et  une  diminution  du  mucus 
sécrété  (infection  endogène).  Dans  tous  les  cas  riufection  est  faci- 
litée par  les  déformatidus  des  fosses  nasales  et  les  végétations 
adénoïdes,  qui  entretiennent  des  troubles  circulatoires  et  déter- 
minent la  stase  des  sécrétions. 

Symptômes.  —  Les  rhinites  se  traduisent  par  des  symptômes 
fonclionnels.  physiques  et  généraux. 

A.  Symptômes  fonctionnels.  —  Ce  sont  d'abord  des  éternuements, 
puis  des  signes  de  Vobstrurtion  nasale  déterminée  par  la  tumé- 
faction de  la  muqueuse;  ceux-ci  sont  au  maximum  chez  les 
nourrissons.  La  respiration  nasale  devient  bruyante,  d'abord  sif- 
llante,  puis  gargouillante.  L'enfant  ouvre  la  bouche  pour  lespirer; 
il  respire  assez  bien  à  l'état  de  veille  et  dans  la  position  verticale, 
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(lil'licil(Mnent  dans  le  ilt*riil»itiis  el  jitMidaiit  le  sommeil,  car  la  r('S|ii- 
ration  ne  se  fait  pas  spontanément  par  la  Itouclie  (p.  39);  anssi 
le  voit-on  se  eyanoser,  étoniïer  et  se  r(''veiller  en  ponssant  des  cris; 
le  sommeil  devient  impossible.  D'antre  pari  la  sn[)pression,de  la 
respiration  nasale  rempèclie  de  téter,  provocpie  des  efforts  mala- 
droits qni  font  pénétrer  qnelqnes  gouttes  de  lait  dans  le  larynx 
et  causent  des  accès  de  sufl'ocation. 

Chez  Tentant  plus  grand,  Toltslriictiou  nasale  a  des  conséquences 
moins  sérieuses,  car  le  malade  y  sujtplée  par  la  respiration  buccale. 
Il  se  plaint  par  contre  comme  Fadulte  de  picotements  et  de  sensa- 
tions pénibles  au  niveau  des  fosses  nasalts.  de  lourdeur  de  tète. 

La  voix  est  nasillarde. 

B.  Signes  physiques.  —  Pia[)i(lement  les  narines  et  la  lèvre 
su])érieure  sont  rougeS;  tuméfiées,  excoriées.  Par  les  narines  se  fait 
un  ('■coulemeut  dont  les  caractères  sont  variables  suivant  les  périodes 
de  la  rhinite  et  suivant  sa  cause  :  lautùl  c'est  un  li(piide  clair, 
transparent,  a(jueux,  qui  s'é(»aissil  au  hoiil  de  (U'\\\  ou  (rois  jouis 
et  devient  muco-purulent  {rhinUo  cnlarrha/e);  tantôt  c'est  un 
liquide  purulent,  ci(''ineux,  épais,  verdàtre  ou  jaunâtre,  ou  un 
liquide  séro-purnlent abondant,  véritable  jetage  (rhinite purulente), 
qui  peut  être  mêlé  de  débris  et  quelquefois  de  véritables  moules 
membraneux  [rhinilo  mevihranciise).  Souvent  il  y  a  des  stries 
sanguines  el  parfois  de  véritables  éjtistaxis. 

L'examen  des  fosses  nasales  ]iar  la  rhinoscupie  anh'rietire 
montre  dans  la  rhinite  catarrhale  une  nHi(|ueuse  tuméfiée,  rouge 
sombre,  sans  érosions,  qui  obstrue  la  ca\ilé;  dans  les  rhinites 
purulentes,  une  mu(|ueuse  rouge,  tumi'liée,  |U"ésentant.  surtout 
au  niveau  de  la  cloison,  de  petites  éi'osious  grisâtres,  parfois 
recou\ertes  d'une  membrane  peu  éj)aisse;  dans  les  rhiniles 
membraneuses,  des  meudiraues  plus  ou  moins  épaisses,  reposant 
sur  une  iiiuipieuse  tuméfiée,  rouge,  ecchymotique. 

(j.  Sv.Mi'TÔMES  GÉNÉr.AUx.  —  Ils  sout  plus  OU  uioius  mar(piés, 
suivant  Tàge  du  sujet,  la  cause  el  rintensilé  de  rinfeclion. 

Complications.  Klles  résulleul  de  la  propagation  et  de  la 
(lilTusiou  de  rinleclion  primili\ement  localisée.  Elles  sont  d'autant 
plus  iuqiorlaules  el  plus  graves  que  les  sujets  sont  |dus  jeunes  et 
sont  porteurs  de  (h'formatious  nasales,  de  vi'gélalions  adénoïdes. 

l/écoidement  continuel  du  [tus  par  les  narines  peut  provo(|uer 
de  Véri/lhèinc,  de  Vimpi'titjo.  de  Vrnj^'ijirlr  de  |;i  lèvre  supé- 
rieure, des  ailes  du  nez,  de  la  face. 
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La  ]iroitagalioii  de  riiifeclion  jtar  le  canal  nasal  est  canse  de 
conjonctivites,  de  hli'phd rites,  de  kératites,  de  dacri/oci/stites^  etc. 

La  propagation  à  travers  la  lame  criblée  de  rellinioïde  cause 
des  mèniufjites. 

La  propagation  à  la  liompe  (rEuslaclie  et  à  1  <iii'ill<^  nKiyenue. 
qui  est  très  fréquente,  donne  lieu  à  une  otite  moyenne  cntltarrale 
ou  suppurée. 

La  jirojiagation  au  }iliar\  ii\  et  les  anijines  sont  partie  uliérement 
tiéquentes  chez  les  sujets  prédisposés  par  Ihypertrophie  chro- 
nique de  son  tissu  lymphoïde.  L'infection  frappe  par  ordre 
décroissant  de  fréquence  lamygdale  pharyngée,  les  amygdales 
palatines,  lamygdalf  linguale.  Ces  infecli(»ns  pharyngées  secou- 
daires  évoluent  souvent  pnur  leur  })ropre  coniiite  et  coulribuenl  à 
entretenir  la  rhinite. 

La  jiropagalion  aux  voii-s  respiratoires  inférieures  [innnqm-  di'<' 
litri/Hi/ili's.  des  trachra-bronrhiles,  des  broncha-pneumonies, 
surtout  ciiez  les  nourrissons.  L'infection  nasale  ne  constitue  en 
pareil  cas  que  la  première  étape  de  linfection  des  voies  respira- 
toires; les  autres  étapes  se  succèdent  ]»arfois  chez  les  tout  petits 
avec  une  rapidité  foudioyante. 

La  déglulilion  des  produits  septiipies  peut  causer  d  's  troubles 
iligeslifs,  mais  ceux-ci  sont  généralement  minimes  ;  quand  ils  ont 
une  certaine  intensité,  ils  sont  surtout  le  fait  de  la  pharyngite 
coexistante. 

Enlin  l'excitaliun  des  filets  nerveux  de  la  muqueuse  nasale 
occasionne  parfois,  chez  les  enfants  prédisposés,  des  troubles 
n-flexes  :  toux  coqueluchoïde.   spasme  de  la  glotte,  asthme. 

Formes  cliniques.  —  1"  Rhi.mtk  cATAruiHALE  Aiciii;  mioPA- 
THiQUE.  —  C'est  le  coryza  aigu  simple.  Chez  le  fjrand  enfant,  il 
se  présente  comme  chez  ladulte  :  il  débute  par  de  Tenchifrène- 
u\ent,  des  élernuemenls,  de  la  lourdeur  de  tète,  souvent  de  la 
lièvre;  puis  ap[)arait  un  écoulement  nasal  successivement  muqueux 
et  muco-purulent.  En  4  à  o  jours  les  phénomènes  aigus  sont 
terminés,  bien  qu'il  |tersiste  pendant  jilus  ou  moins  longtemps 
une  hypersécrétion  nuico-|iiMulente.  11  n'est  pas  rare  cependant 
de  voir  le  coryza  suivi  de  lar\  ngo-trachéo-l)r<»nchite.  Les  autres 
comidications  ne  s'observent  guère  que  chez  les  adénoidiens. 

Chez  les  nonrrissons,  les  phénomènes  sont  de  même  ordre; 
mais  les  troubles  respiratoires,  pour  peu  que  la  rhinite  soit  assez 
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intense,  sont  ])eau('Oiip  pins  marqués,  la  propagation  aux  voies 
respiratoires  se  fait  plus  aisément  et  aboutit  plus  facilement  à  la 
liroaclio-pneumonie.  Cependant,  à  cùté  des  cas  sérieux,  il  y  en  a 
(faulres,  et  ce  sont  les  plus  nninl)reux,  cpii  guérissent  rapidement  '. 

2°    RhIMTES     CâTARUUALES    AIGIKS    SYMPTOMATIQIES.    —  ElleS  s'oll- 

serveul  au  début  de  la  rougeole,  de  la  grippe,  de  la  coqueluche  : 
leur  description  sera  faite  à  propos  de  ces  maladies. 

3"  Rhinites  AiGiES  PURULENTES  ET  MEMBRANEUSES.  —  Elles  Com- 
prennent elles-mêmes  jilusieurs  types. 

a.  La  rhinite  purulente  aiguë  du  nouveau-né.  presque  tou- 
jours gonococ(i(pie,  coïncide  généralement  avec  la  conjonctivite, 
qu'il  y  ait  infection  simultanée  ou  propagation  par  les  voies  lacry- 
males d'une  muqueuse  à  Tautre.  Elle  débute  le  deuxième  on  le 
troisième  jour  après  la  naissance.  Il  s'écoule  par  les  narines  nn 
pus  crémeux  jaune,  souvent  strié  de  sang;  le  nez  est  rouge, 
tuméfié:  les  symptômes  dVilistruction  sont  très  marqués;  l'état 
général  est  sérieux.  Les  complications  otitiques  et  broncho-pul- 
monaires sont  fréquentes.  Souvent  l'alTection  passe  à  l'état  chro- 
nique et  dure  un  on  deux  mois. 

h.  Les  rbinites  purulentes  aiguës  des  enfants  plus  grands 
s'observent  assez  souvent  au  cours  des  maladies  générales  à  déter- 
minations nasales  :  rougeole,  grippe,  etc.  Elles  ne  se  voient  guère 
que  chez  les  adénoïdiens  et  sont  plutôt  des  rhino-pharyngites: 
elles  sont  dues  à  des  infections  secondaires  à  streptocoques  ou  à 
staphylocoques;  elles  s'accompagnent  souvent  de  broncho-pneu- 
monies, de  stomatites,  d'adénopathies  cervicales.  Il  s'agit  en 
somme  d  une  localisation  d'un  processus  infectieux  plus  généra- 
lisé. p]lles  se  traduisent  par  un  écoulement  nasal  muco-}turulent 
ou  purulent  contenant  quelquefois  des  débris  membraneux,  et  par 
des  symptômes  généraux  graves  liés  aux  diverses  localisations 
infectieuses  aulant  qu'à  la  rhinite  elle-même. 

c.  La  rhinite  membraneuse  diphtérique  sera  étudiée  à  propos 
de  l'angine  diphtérique  (p.  79).  à  laquelle  elle  est  généralement 
associée;  il  s'agit  d'ailleurs  surtout  d'une  localisation  au  rhino- 
phaiynx. 


1.  La   rhinite  spa.imotli(/iie  ou  rhume  des  foins   ne  se   rencontra    pas  avant  la 
puberté;  c'est  une  atl'cction  de  l'adolescence  et  de  l'âge  mur. 
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4°  Rhinite?  chuoniqles.  —  Elles  succèdent  généralement  à  une 
ou  plusieurs  atteintes  de  rliinites  aigui's,  et  sont  le  plus  souvent 
liées  à  l'existence  de  végétations  adénoïdes  ou  de  déviations  de 
la  cloison.  Elles  sont  caractérisées  par  une  sécrétion  abondante, 
muqueuse  ou  niuco- purulente ,  inodore,  exceptionnellement 
fétide,  qui  s'écoule  par  les  narines  et  dans  le  pharynx,  par  une 
obstruction  nasale  d'intensité  variable.  PLUes  provoquent  de  1  éry- 
ihème  des  narines  et  de  la  lèvre  supérieure,  quelquefois  de 
Teczéma  ou  de  l'impétigo.  Par  la  rhinosco|iie  antérieure,  on 
constate  que  les  narines  sont  remplies  des  produits  de  sécrétion, 
que  la  muqueuse,  rouge  ou  pâle,  est  tantôt  d'épaisseur  normale 
(catarrhe  chronique  simple),  tantôt  épaissie  [catarrhe  chronique 
hypcrtrophique) . 

Une  variété  de  rliinite  chidiiique  est  la  rhinite  veslibulaire., 
co'i'ncidant  avec  Timpétign  de  la  lèvre  supérieure,  chez  des  enfants 
qui  ont  le  faciès  scrofuleux. 

o"  Rhinite  atuophiole  iétioe  oi:  ozène.  —  Cette  rhinite  est 
une  entité  spéciale,  distincte  des  autres  rhinites  qui  s'accompa- 
gnent occasionnellement  de  sécrétions  fétides.  Elle  débute  géné- 
ralement de  8  à  15  ans.  mais  peut  être  plus  précoce  et  apparaître 
à  3  ou  4  ans  (.M.  Bouhiy):  elle  s'observe  surtout  dans  la  classe 
pauvre,  est  souvent  héréditaire  et  ne  parait  [las  contagieuse. 

Le  symptôme  caractéristique  est  la  fétidité  de  Vair  expiré^ 
fétidité  très  spéciale,  d'intensité  d'ailleurs  variable,  depuis  les  cas 
où  elle  est  à  peine  perceptible,  jusqu'à  ceux  où  elle  rend  le  voisi- 
nage de  l'enfant  insupportable.  Les  sécrétions  nasales  sont  abon- 
dantes, épaisses,  jaunes  ou  verdàtres.  Le  nez  est  souvent  aplati, 
élargi!  Le^  fosses  nasales  sont  très  agrandies:  leurs  parois  sont 
recouvertes  d'une  sécrétion  épaisse,  verdàtre;  le  cornet  inférieur 
et  souvent  à  un  moindre  degré  le  cornet  moyeu  sont  atrophiés. 
Dans  les  cas  un  peu  anciens,  il  y  a  de  plus  de  la  pharyngite  sèche., 
de  V atrophie  des  amiji/dales  pharyngée  et  palatines:  le  processus 
peut  mèuie  s'étendre  au  larynx  et  à  la  trachée. 

Généralement  il  y  a  de  Vanosmie.,  et  le  malade  n'est  pas 
iuconnuodé.  L'état  général  est  bon;  souvent  cependant  l'enfant 
est  pâle  et  ché-tif. 

L'ozène  se  ilé\elo]qM'  iiisiilieusi'ment  et  a  une  durée  iiidcfiiiie  : 
il  est  susccqjtible  d'amiMioration.  mais  celle-ci  n'est  durable  qu  à 
l'âge  adulte.  Les  complications  infectieuses  sont  relativement  rares. 
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6°  Rhinite  syphilitique.  —  Elle  est  une  nianifestalioii  He  la 
syphilis  héréditaire  précoce  ou  tardive. 

La  rhinite  précoce  aiiparaît  généralement  vers  la  2''  ou  la 
3^^  semaine.  Elle  donne  lieu  aux  symptômes  Ibnctionnels  halii- 
luels.  L'écoulement  nasal  est  séreux,  séro-purulent,  quelquefois 
sanguinolent  :  il  contient  des  germes  vulgaires  et  souvent  du  bacille 


Fir 


3.  —  Sypliilis  héréditaire. 
Nez  en  lorirnette. 


Fi".  4. 


-  Syphilis  héréditaire. 
Nez  eu  selle. 


(liplil('Mii|iii'  court  (Lesné  et  Gicnet  .  La  rhiiioscupic  anlt-iieure 
monirt^  une  muqueuse  rouge,  quelquefois  érodée,  sans  lésions  spé- 
ciliqiics.  Souvent  le  tissu  lymphoïde  du  pharynx  est  hyjtertro- 
liliié.  Le  nez  est  souvent  affaisse',  en  lorgnette,  en  selle,  etc.  On 
observe  en  outre  les  tissures  d(»s  lèvres  et  les  autres  stigmates 
de  la  syphilis  héréditaire.  Cette  rhinite  dure  îles  semaines,  des 
mois,  et,  si  l'eufant  sur\it,  disparaît  sans  laisser  de  traces. 

La   rhinite  tardive  provotpie  des  douleurs  à  caractère  névi-al- 
gi(pit'    cl   dt'S    j)hénoinènes    d'obstruction    nasale.    L'écoulement 
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nasal  esl  juirulont,  ('pais,  jaunâtre  ou  ronssàlre,  quelquefois  san- 
guinolent; il  i»ent  être  fétide  el  sinuilor  Tozène.  Le  nez  esl  sou- 
vent tuméfié,  douloureux  à  sa  racine,  |iar  suite  de  rostéo-périostite 
gomuiense  des  os  propres.  Les  fosses  nasales  présentent,  surtout 
sur  la  cloison,  une  ou  plusieurs  ulcéralious,  à  tond  jaunâtre,  à 
bords  taillés  à  pic,  atli'ignant  le  squelette. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  des  rhiuites  vaiie  a\ec  leurs  foiines 
cliniques,  et  pour  chacune  avec  Tàge  de  Fenfant;  il  est  d'autant 
[iliis  sérieuv  <|ue  1  enfant  est  jilus  jeune  et  que  les  pliénoniénes 
infectieux  sont  plus  intenses.  La  rhinite  catarrhale  aiguë  a  un 
pronostic  bénin;  cependant,  chez  le  nourrisson  [trincipalement, 
elle  peut  être  le  })oint  de  départ  d'infections  graves.  Les  rhiuites 
catarrhales  aiguës  syinptoniatiques  coui])ortent  le  même  pronostic 
que  la  maladie  causale.  Les  rhinites  aigui's  purulentes  ont  souvent 
un  pronostic  grave  et  par  elles-mêmes  et  par  les  autres  localisa- 
tions infectieuses  simultanées  ou  consécutives. 

Diagnostic.  —  11  doit  être  fait  séparéuienl  clicz  le  nourrisson 
et  chez  1  Cnlanl  jdus  grand. 

i"  Chez  lenourrissan.  il  ne  faut  ])as  cdnroiidn'  une  iliiiiilc  a\ec 
des  vrgélalions  adénoïdes  congihiilales  ou  avec  Vaccliisini)  rori- 
ÇjPinlale  des  fosses  nasales.  Dans  ces  deux  cas,  les  syuqilôuics  de 
robsiruction  nasale  existent  dès  la  naissance,  tandis  (pie  les  pre- 
miers syuq»t(Mnes  des  rhinites  napjjaraissenl  (pTan  bout  de  deux 
ou  trois  jours;  de  plus  il  n'y  a  jtas  d'écoulement  nasal. 

Si  on  est  en  présence  dune  ihiuile.  s'agit-il  d'nn  C(iryza  aigu 
simple,  d'un  coryza  l)lenni)nagi(jiie ,  d'ini  coryza  syiihilitiipie. 
d'un  coryza  di[»htér!que? 

Le  vorijza  aigu  est  caiactérisé  par  un  écoulement  clair, 
nuiqueux,  et  guérit  généralement  en  quelques  jours. 

Le  rori/za  blennorragique  est  généralement  j)récoce,  franche- 
ment purulent,  s'accompagne  de  c()njonclivite. 

Le  corijza  si/phi/ili(jio'  esl  plus  tardif  (pic  le  pn'cédent.  s(''r()- 
sauguinoleut.  tenace  et  sacconqiagne  des  antics  stigmal(^s  de  la 
syphilis  h(''r(''(litaire. 

Le  rorgza  diphtérique  s'acconqiagne,  mais  pas  toujours,  d'un 
écoulement  membraneux  où  l'on  peut  d(''C(dei' le  hacille  deL(efner. 

2°  Chez  Venfant  plus  i/nnid.  en  pr('sence  d  un  écoulement 
nasal,  il  faut  voir  s'il  s'agit  dune  ihiuite  ou  dune  rhino-pha- 
l'ipigite  et  s'il  existe  des  végétations  adénoïdes. 

S  il  s  agit  d'une  rhinite  catarrhale  aigiji'\  il  faut  recherchei'  si 
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elle  est  idiopathique  ou  syni|itoniali({ue  d'ime  infection  aiguë  nu 
(lune  médication  soit  ioduiM'e,  soit  hroiuurée. 

S'il  s'agit  d'un  coryza  aigu  purulenl,  il  faut,  en  dehors  des 
états  infectieux  tels  qu'une  rougeole,  une  scarlatine,  etc.,  recher- 
clier  les  végétations  adénoïdes  et  au  besoin  éliminer  les  cor|ts 
étrangers.  Quand  il  y  a  des  membranes,  il  faut  savoir  s'il  s'agit  de 
diiilitérie  ou  d'infection  banale;  l'examen  bactériologique  s'impose. 

Les  rhiniles  chroniques  ne  seront  pas  confondues  avec  d'autres 
causes  dobstruction  :  )nal  formation  de  la  cloison,  polypes^  etc., 
qui  peuvent  dailleurs  en  être  l'origine.  Dans  certains  cas,  il  faut 
penser  à  rhérédo-sypbilis.  Vozène  est  facile  à  recounaitre  aux 
signes  ijue   nous  avons  d(''crits. 

Traitement.  —  Le  traitement  des  rhinites  infantiles  a  pour 
indications  générales  de  favoriser  l'évacuation  des  sécrétions,  de 
faire  l'antisepsie  des  fosses  nasales  et  de  modifier  l'état  de  la 
muqueuse.  Cliaque  forme  clinique  comporte  en  outre  des  indica- 
tions spéciales. 

Pour  réaliser  le  triple  but  qui  vient  d'être  indiqué,  le  médecin 
prescrira  des  pommades,  des  liquides  et  des  poudres  antiseptiques, 
des  lavages,  des  inbalalions. 

Pommades,  solutions.  —  (_)ii  enqiloic  le  menthol,  la  résorcine, 
le  camjjhre  iucorjiorés  à  la  vaseline  ou  à  la  lanoline,  ou  en  solu- 
tion dans  l'huile. 

Trois  ou  quatie  fois  par  jour  on  mettra  dans  chaque  narine  soit 
gros  conuae  un  pois  de  la  pommade,  soit  l/:2  c.  c.  de  la  solution 
huileuse,  cette  dernière  introduite  avec  un  compte-gouttes  ou  avec 
la  seringue  de  Marfan. 

Poudres.  —  Les  formules  sont  nombreuses.  On  emploiera 
l'acide  borique,  le  bismuth,  la  résorcine,  le  menthol,  l'arislol. 

Les  poudres  contenant  du  chlorhydrate  de  cocaïne  seront  ]»ros- 
crites  au-dessous  de  12  ans. 

Inhalatio.xs.  — Elles  se  feront  en  faisant  é\aporcr  de  l'eau  ad<li- 
tionnéepar  lilic  dune  cuillerée  à  café  d'alcool  mentholé  à  4  p.  100. 

Lavages,  —  Longtenqis  praliijués  avec  exagé'ralion,  ils  ue  sont 
en  réalil(''  que  rarement  indifpiés.  Ils  ne  se  feront  pas  avec  le 
siphon  (le  \\el)t'r,  <pii  peut  exposer  à  rinre<'li(iu  de  la  Ironqied  Lus- 
tache,  mais  a\ec  une  seringue  (pii  ii"(d)ture  pas  çduqdétement  la 
narine.  On  emploiera  les  solutions  de  chlorure  de  sodium  à 
7  |i.  1  000,  de  bicarbonate  de  soude  à  5  p.  1  000,  d'acide  borique  à 
30  p.  1000.  Les  solutions  seront  à  82"  environ;  on  fera  passer 
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I/i  litre  <l«'  liquide  chez  les  grands  enlanls,  100  à  :200  i:iaiiiiiies 
chez  les  nduriissons,  :2  ou  3  l'ois  par  jour. 

Indications  rHiiiiAi'KUTiQiJES  suivant  ij:s  kokm^s  cliniqlks.  — 
1"  Dans  les  rhinilcs  calarrfuiles  tiujui's  on  prescrira  la  pommade 
ou  riiuile  nienlliolée.  les  inhalations  de  vapeur  (Tean;  les  lavages 
seront  proscrits;  rinsuttlaliondi'  poudres  pourra  hâter  la  résolution. 

Dans  le  coryza  idiopalhique  à  répétition,  chez  les  sujets  prédis- 
posés, un  traitement  i)rophylactiqne  sera  institué,  qui  aura  pour 
but  d'aguerrir  reniant  contre  le  froid  (vie  au  grand  air,  luit  ou 
douche  froide),  de  niodiner  le  tenqiérament  lymphatique  ou  arthri- 
ti(jue  (cures  thermales  de  Ludion,  d'AUevard,  du  Mont-Dore),  el 
surtout  de  guérir  les  altérations  locales  (végétations  adt'noïdes, 
hy[iertrophie  des  cornets,  déviation  de  la  cloison). 

iL"  Dans  les  rhinilrs  pnrulcnies  ou  mcriihraïunises  aiguës,  les 
irrigations  nasales  sont  imhcpiées,  et  dans  rintervallc  la  ponmiade 
ou  riiuile  menthoh'c.  ou  encore  rinsiinialion  darishd.  Dans  la 
rliinite  hlennorragi(|ue  (hi  nouveau-né'  on  jioim  ta  tcnicher  les  fosses 
nasales  avec  un  stylet  garni  ddiiale  imhiiif'e  d'une  solution  de 
nitrate  d'argent  à  1/20''  (lissier),  on  encore  insu  Hier  ajtres  cjia<pie 
lavage  une  poudre  à  hase  de  nitrate  d'argent. 

3*^  Dans  les  rhiniies  chroniques,  on  fera  l'antisepsie  avec  l'huile 
camphrée,  les  jioudres,  et  on  traitera  les  causes  locales  (végétations 
adéno'ides,  etc.)  ou  gém-rales  (|ui  enlreliennent  la  rhinite,  comme 
nous  l'avons  indicjué  à  propos  de  la  prophylaxie  du  corvza  simple. 

L'ozène  sera  trait»''  par  les  irrigations  nasales,  les  pommades, 
les  huiles  et  les  poudres  antiseptiques. 

4"  En  jdus  des  indications  générales,  la  rhinite  A  bacilles  de 
Lieffler  conq)orte  des  injections  de  sérum  antidiphtérique,  la 
rhinite  sijphilitique  la  mé'dication  mercurielle. 

Dans  toutes  les  rhiniies  il  faudra  protéger  la  lèvre  supérieure 
avec  de  la  vaseline  hori(pié'e,  faire  l'antisejjsie  de  la  l)ouche  el  du 
pharynx  buccal.  Les  diverses  c(tin|ili<atioiis  nécessiteront  leurs 
ti'aitements  particuliers. 


II.     -    HÉMORRAGIES    NASALES.    EPISTAXIS 

Les  héuKirragies  (|ui  se  font  à  la  surface  de  la  mmpieuse  nasale 
MU  éjiista.iis  Sdiil  fréipieules  dans  l'enfance,  sauf  cependant  chez 
le  iioiiveau-né  et  le  nouiiissim.  Klles  \arieiil  dahdndanee.  diquiis 

NoBÉcofRT.  -  ■  Précis  île  nicj(  cinc  iiifanii:   .  4 
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quelques  gouttes  de  sang  jusqu'à  60,  100  grammes  et  plus.  Le 
sang  s'écoule  goutte  à  goutte  par  une  seule  ou  par  les  deux 
narines,  ou  bien  tombe  dans  le  pharynx  nasal  et  est  rejeté  par 
la  bouche,  ou  bien  pénètre  dans  le  tube  digestif  et  est  évacué 
sous  forme  dhématémèse  ou  de  mel.ena.  Lhéniorragie  s'arrête 
généralement  toute  seule  au  Imiil  de  (juelque  temps;  mais  les 
récidives  sont  fréquentes.  Quand  elle  est  liés  abondante,  elle  peut 
provoquer  des  phénomènes  généraux,  petitesse  du  pouls,  lipo- 
thvmies,  syncope;  ceux-ci  peuvent  survenir,  même  avec  la  perle 
d'uni^  petite  quantité  de  sang,  chez  les  enfants  impressionnables. 

Diagnostic.  —  \.  Diagnostic  différentiel.  —  Le  diagnostic 
dépislaxis  s'impose  généralement.  Cependant  :  1"  le  sang  qui 
s'écoule  par  les  narines  peut  tie  pas  provenir  de  la  muqueuse 
nasa/e,  et  venir  soit  du  cavum  (au  cas  de  polype  naso-pharyngien 
ou  à  la  suite  d'une  exploration  digitale,  d'une  opération  sur  la 
région),  soit  du  poumon  (à  ce  propos,  il  faut  savoir  que,  chez  le 
nourrisson  qui  saigne  du  nez,  le  sang  provient  le  plus  souvent 
du  poiimon.  à  la  suite  dune  thrombo-phlébite  de  l'artère  pul- 
monaire); —  :2"  le  sang  provenant  de  la  muqueuse  nasale  peut 
passer  dans  le  pharynx  et  même  dans  Vestomac  et  être  rejeté 
]iar  la  bouche  ou  par  l'anus,  ce  qui  fait  penser  à  une  hémoptysie, 
à  une  hématémèse,  à  une  hémorragie  intestinale;  mais  on  trouvera 
des  caillots  dans  le  nez  et  qtn  pourra  voir  à  l'examen  de  la  gorge 
le  sang  descendre  le  long  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx. 

D'ailleurs  la  rhinoscopie  antérieure  permettra  souvent  de  recon- 
naître le  siège  de  l'hémorragie,  habituellement  au  niveau  de  la 
jiorlion  caililagineuse  de  la  cloison,  plus  rarement  au  niveau  des 
autres  portions. 

B.  Diagnostic  étioi.ogique.  -—  Les  causes  des  épistaxis  sont 
locales  ou  générales. 

a.  Causes  locales.  —  Ce  sont  :  1"  Les  traumatismes  du  nez  : 
chute,  coup,  introduction  répétée  du  doigt  dans  les  narines  ; 
exceptionnellement  les  fractures  de  la  base  du  crâne. 

2"  Les  corps  étrangers  des  fosses  nasales. 

3°  Les  rhinites  aiguës  accompagnées  de  congestion  intense  de 
•la  nuKpieuse,  celles  de  la  rougeole,  de  la  scarlatine,  notamment, 
la  rhinite  diphléri(|ue,  la  rhinite  syphilitique. 

4°  L'état  vari(pieux  de  la  muqueuse  coïncidant  ou  non  avec  les 
lésions  de  l'ozène;  les  tumeurs  (polypes  hémorragiques,  angiomes, 
sarcomes). 
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5"  Les  végétations  adénoïdes.  (|ui  l'ntrelionnpnt  iinr  cinigt-stion 
passive  de  la  |)ituitaiie. 

h.  Maladii's  gcinTalrs  el  nialudies  oi'fffiiiiijnes.-  —  Ce  sont  : 

1"  Les  maladies  du  cœur. 

2"  Les  maladies  du  foie. 

3°  Les  maladies  du  rein. 

4"  La  coqueluche,  au  moment  des  (juintes  chez  certains  enfants. 

5°  Les  fièvres  éruptives,  rougeole,  variole,  scarlatine,  à  une 
période  plus  ou  moins  avancée,  lépistaxis  s'accompagnant  d'autres 
hémorragies  (formes  hémorragiques). 

La  diphtérie  toxique,  même  sans  rhinite  diphtérique. 

La  fièvre  typhoïde,  chez  les  enfants  âgés  de  plus  de  o  ans,  et 
surtout  au  moment  de  la  puherté:  avant  o  ans,  les  épistaxis  sont 
exceptionnelles. 

Le  rhumatisme  articulaire  aigu,  la  pneumonie,  la  malaria,  etc. 

6"  Les  maladies  facilement  hémorragiques  :  [)urpura,  leucocy- 
lliémie,  scorhut. 

7°  L'hémophilie. 

Pronostic.  —  Il  dépend  de  l'ahondanci'  «h-  l'hémorragie,  rare- 
ment suffisante  d'ailleurs  pour  d(-terminer  des  accidents  graves, 
et  surfout  de  sa  cause. 

Traitement.  —  Les  épistaxis  ont  une  tendance  naturelle  à 
s  arrêter  spontanément  dans  la  ]ilupart  des  cas.  S'il  est  nécessaire 
d'intervenir,  on  utilisera  les  moyens  suivants  : 

Compression  digitale  des  ailes  du  nez  contre  la  cloison;  intro- 
duction dans  la  narine  qui  saigne  d'un  petit  tampon  d'ouate 
hydrophile  imhihé  d'une  solution  d'antipyrine  à  1  p.  10,  deau 
oxygénée  à  12  volumes,  d'adrénaline  à  1  p.  1  000. 

Cautérisation  d\i  vaisseau  qui  saigne,  s'il  peut  être  vu,  avec 
un  fragment  de  nitrate  d'argent  ou  d'acide  chromique  fondu,  porté 
sur  un  stylet. 

Tamponnement  antérieur  des  fosses  nasales,  ijue  l'un  prati- 
quera en  introduisant  profondément  dans  la  fos.se  nasale  des 
liandelettes  de  gaze  stérilisée  disposées  en  couches  successives. 

Tamponnement  postérieur,  qui  n"a  que  des  indications  excep- 
tionnelles. 
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Le  pharynx  est  le  carrefour  où  s'eiitre-croisent  les  voies  respira- 
toires et  les  voies  digestives;  il  est  divisé  par  le  voile  du  palais  en 
deux  portions,  le  pharynx  nasal  et  le  pliarynx  huccal.  Mais  cette 
division  anatomique  ne  répond  à  aucune  diflerence  appréciahle  de 
structure  ;  celle-ci  est  caractérisée  essentiellement  par  la  présence 
dans  Tépaisseur  de  la  muqueuse  de  tissu  lymphoïde,  qui  se  con- 
dense en  certains  jioints  pour  former  Vamygdale  pharijnf/ien»e 
et  les  amygdales  palatines,  auxquelles  il  faut  joindre  Vamygdale 
linguale  (anneau  lymphatique  du  [jharynx  de  Waldeyer). 

Bien  qu'existant  avant  la  naissance,  le  tissu  lymphoïde  du 
pharynx  n'acquiert  son  parfait  développement  que  vers  la  lin  de 
la  première  année;  il  persiste  ensuite  au  même  degré  iiendanl 
toute  Tenfance  jusqu'à  16  ou  18  ans,  pour  régresser  ensuite. 
Cette  évolution  explique  la  rareté  des  infections  pharyngées  avant 
un  an  et  leur  fréquence  chez  l'enfant  à  partir  de  cet  âge,  car 
c'est  lui  qui  joue  le  rôle  le  plus  important  dans  les  réactions 
intlammaloires  défensives.  Son  utilité  est  inconteslahle  pour  la 
d(''fense  de  l'organisme.  Mais  il  y  a  des  cas  où,  sous  des  influences 
diverses,  il  s'hypcrtrophie  et  devient  une  source  de  dangers  soit 
par  les  trouhles  mécanitpies  qu'il  entraîne,  soit  i)ar  les  infections 
locales  qu'il  entretient  et  qui  causent  des  troubles  généraux, 
rhyperlro)ihie  des  ganglions  du  cou,  etc. 

Les  infections  pharMigées  se  réalisent  d'autant  plus  facilement 
que,  à  la  surfac(^  de  la  nnupiense,  \égètent  noi'inalement  des 
espèces  sa|iropliyles  siisccplililcs  de  devenir  jialhogènes  :  streplo- 
C0(pi('.    pn('Mniocoi|ii('.  slapli\  locoqm,',  etc. 
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I.    —     HYPERTROPHIE     DU     TISSU     LYMPHOIDE 

DU     PHARYNX. 

HYPERTROPHIE    DES    AMYGDALES. 

VÉGÉTATIONS    ADÉNOÏDES. 

Le  ti.-isii  lyiiijdidïdc  du  [iliaiyu.x,  qui  est  si  développé  et  si  actif 
chez  lenlaiit,  est  susceptiMe  d'augmenter  de  volume,  soit  d'une 
façon  aiguë  et  passagère,  soit  d'une  façon  chronique.  Dans  ce 
dernier  cas,  celte  hypt'rtrophie  prend  une  grande  importance  et 
constitue  une  afl'ection,  sinon  propre  à  Tenfance  et  à  l'adoles- 
cence, mais  tout  au  moins  jouant  à  ces  p(''riodes  de  la  vie  un  rôle 
qu'elle  n'a  que  rarement  à  làgc  adulte. 

Qu'il  s'agisse  de  Yln/perlraphir  des  (Din/r/dali's  j)ala(ines^  de 
rhyperti'0|ihie  de  l'amygdale  pharuigée  [végétal ions  adétioïdes)^ 
de  l'hyperlrophie  des  follii-ules  clos  disséuiinés  dans  la  muqueuse 
[phanjngitc  chronique  granuleuse ,  phanjnrjile  follirulnire 
hi/pertrophique)^  les  conditions  (pii  en  règlent  le  développement 
sont  toujours  les  mêmes,  et  les  réactions  morhides  <pii  eu  résul- 
tent relèvent  des  mêmes  processus  pathogéniques.  Aussi  y  a-l-il 
intérêt  à  en  faire  une  description  d'ensemhle,  d'autant  i)lus  que, 
si  l'hypertrophie  peut  atteindre  isolément  tel  ou  tel  segment, 
souvent  elle  porte  sur  plusieurs  d'entre  eux  et  même  sur  tous 
{j)lian/ngilc  liyperlrophi(iut'  généralisée,  Ruaull)  :  d'après  la 
statistique  de  (aivillier,  sur  100  cas,  on  trouve  19  cas  d'hyper- 
trophie sinqde  des  auiygdales  palatines.  43  cas  d'hypertrophie 
siuq)le  de  l'amygdale  pharyngt'e.  37  cas  d'hypertrophie  associée 
de  ces  deux  amygdales. 

Etiologie.  —  L'hypertrophie  du  tissu  lyuqihoïih^  du  [iharynx 
peut  s'observer  à  toutes  les  pfhiodes  de  l'enlance,  même  chez  le 
nourrisson  (Luhel-Barhou)  ;  sur  100  cas  de  végétations  adénoides 
observés  avant  lo  ans,  22  avaient  trait  à  des  enfants  âgés  de  moins 
de  o  ans  (Cuvillier).  Elle  se  rencontre  avec  une  égale  fréquence 
chez  les  gairons  et  chez  les  filles. 

Il  n'est  pas  rare  (b*  l'observer  à  des  degrés  divers  chez  les  (hîTé- 
reiits  membres  d'uue  même  l'aiiilHe,  asceudants  et  coUaléivinx, 
associi'e  (lU  non  au  lyuqdiatisiiie.  Le  terrain  lynqdiatique,  héré- 
(hlaire  ou  ac(juis,  en  est  la  cause  prédisjtosante  inqiortanle;  c'est 
chez  les  enfants,  ibml  b-  sy>ténie  lynipbali<pie  ]ir('seute  une  dis- 
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[losilion  spiM-iale  à  s'infecter  et  à  réagir  aux  infections  par  l'iiyper- 
troiihie  ({u'on  la  rencontre. 

La  cause  déterminante  réside  dans  les  infections  pharyngées  à 
réi)étition  (amygdalites  palatines,  rhino-pharyngites),  qui  se  déve- 
loppent chez  ces  sujets  prédisposés;  c'est  à  la  suite  de  poussées 
inllamniatoires  successives,  à  résolution  imparfaite,  (juon  la  voit 
se  constituer.  C'est  en  facilitant  celles-ci  qu'interviennent  dans 
sa  genèse  le  froid,  l'humidité,  les  maladies  infectieuses  (diphtérie, 
rougeole,  scarlatine,  grij)])e,  etc.).  Quant  au  rôle  de  la  tultercu- 
lose,  nous  le  discutons  ailleurs  (p.  92). 

A  côté  de  ces  cas.  où  l'hypertrophie  du  tissu  lymphoïde  du 
l)harynx  est  acquise,  il  en  est  d'autres  où  elle  est  congénilale  et 
existe  dès  la  naissance. 

Symptômes.  —  Les  amygdales  palatines  et  ])haryngée  hyper- 
trophiées constituent  un  ohstacle  mécanique  soit  à  la  déglutition, 
soit  à  la  respiration.  Elles  provoquent  l'irritation  des  nerfs  [dia- 
ryngés.  cause  de  réflexes  d  oii  relèvent  un  certain  nomhre  de  sym- 
ptômes. Elles  constituent  un  lieu  favoralde  à  la  pullulation  des 
microbes,  qui  non  seulement  entretiennent  l'inflammation  de  la 
muqueuse  pharyngée  et  des  muqueuses  voisines,  mais  encore 
agissent  sur  tout  l'organisme  et  sur  les  organes  éloignés,  soit  par 
leur  diffusion,  soit  par  les  toxines  qu'ils  sécrètent.  Ces  différents 
facteurs  pathologiques  s'associent  en  général  pour  réaliser  les 
troubles  fonctionnels  et  les  troubles  généraux.  Nous  étudierons 
d'abord  ces  troubles,  puis  les  signes  physiques. 

A.  Troubles  fonctionnels.  —  a.  Troubles  digestifs.  —  Les 
amygdales  palatines  hypertrophiées  déterminent  parfois  des 
trouldes  de  la  déglutition,  soit  en  créant  un  obstacle  au  bol  ali- 
mentaire, soit  en  gênant  le  fonctionnement  du  voile  du  ])alais; 
elles  peuvent  provoquer  des  nausées  et  même  des  vomissements 
réflexes  par  leur  contact  avec  la  base  de  la  langue  ou  avec  la 
luette  ou  bien  par  l'irritation  des  lameaux  tonsillaires  du  glosso- 
])haryngien  (Ruaull). 

L'hypertrophie  de  l'amygdale  pharyngée  }teul  empêcher  le  nour- 
risson de  téter  en  sup|)rimant  la  respiration  nasale  (Lubet-Barbon). 

b.  Troubles  respiratoires.  —  L'hvpertrophie  de  1  amygdale 
liharyng<-e.  determinanl  le  létrécissement  plus  ou  moins  marqué 
de  Torifice  postérieur  des  choanes,  gène  ou  empêche  la  respira- 
tion nasab'  et  n(''cessite  une  res|iiration  buccale  suj)plêuu'ntaire; 
aussi  l'enfaul  a-l-il  la  bouche  eulrouveite,  peu  à  l'état  de  veille  et 
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an  re|»os,  davaiita^'e  quand  il  l'ail  un  cITort  ou  jx'ndant  le  sommeil; 
la  nuit  il  ronlle,  et  souvent  rinsnlfisanee  de  la  respiration  nocturne 
est  cause  d'agitation,  de  cauchemars,  de  terreurs,  de  sueurs, 
d'incontinence  d'urine  même',  troubles  liés  à  une  oxygénation 
insuliisante  du  sang,  (les  symptômes  d'ordre  mécanique  n'existent 
pas  dans  l'hypertrophie  simple  des  amygdales  palatines,  sauf 
quand,  exceptionnellement,  elles  basculent  pendant  le  sommeil  et 
vont  obstruer  Toritice  laryngien. 

La  gène  de  la  respiration  nasale  et  l'c-tahlissemenl  de  la  respi- 
ration buccale  ont  des  coustWpuiuces  importantes  pour  le  dévelop- 
]iement  de  la  face  et  du  thorax.  La  face  a  une  conformation  s[)é- 
ciale,  qui  constitue  le  faciès  adénoïdien .  L'air  ne  parcourant  plus 
les  cavités  du  nez,  les  fosses  nasales,  les  sinus  frontaux,  elbmoï- 
daux  et  maxillaires  restent  ])etits  ou  s'atrojthient.  Le  nez  est 
aminci,  les  ponuuettes  sont  affaissées,  les  joues  aplaties,  les  yeux 
à  Heur  lie  tète,  les  plis  naso-géniens  effacés;  la  lèvre  supérieure 
recouvre  imparfaitement  les  incisives  supérieures;  la  bouche 
est  entr'ouverte.  La  voûte  palatine,  rélrécie  dans  son  diamètre 
transversal,  agrandie  dans  l'autéro-postérieur,  est  très  élevée  et 
ogivale.  La  courbure  du  maxillaire  supérieur  a,  contrairement  à  la 
normale,  un  rayon  égal  ou  plus  petit  que  celui  du  maxillaire  infé- 
rieur; le  maxillaiie  inférieur,  normal,  déborde  le  supi'rieur;  il  y 
a  du  prognathisme.  Les  dents  supérieures  sont  irrégulièrement 
implantées  par  suite  de  la  déformation  du  maxillaire  supérieur-. 

Les  drfnniialioiis  Ihurariqup.w  allribuées  pendant  longtemps  à 
riiypertropliie  des  amygdales  [talalincs,  relèvent  des  végétations 
adénoïdes.  Elles  revêtent  deux  types  :  1°  le  type  vertical,  dans 
lequel  le  thorax  présente  latéralement  une  dépression  verticale, 
surtout  dans  la  région  moyenne,  tandis  que  le  sternum  est  pro- 
jeté en  avant  <lans  ses  deux  tiers  supérieurs  et  déjirimé  dans  son 
tiers  inférieur  (poitrine  en  carène)  ;  2"  le  type  transversal,  dans 
bnpiel   la  poili'ine    semble  aMtir   <''l(''  sern'e    par  une  ceinture  à 


1.  U'après  (Irljiibech,  l\  p.  100  des  adéiiuiiliciis  ont  de  rincontiniMice  nocturne 
d'urine:  la  gcnr-  do  la  rospiralion  empêche  le  sommeil  profond;  par  suite  le 
liosoin  d'uriner  est  senti  et  la  miction  se  fait  inconsciemment. 

•2.  Le  faciès  adénoïdien  résulte  de  l'obstacle  à  la  respiration  nasale.  Tous  les 
auteurs  n'admettent  cependant  pas  cettcî  tliéorie,  car  il  peut  se  transmettre 
héréditairement,  exister  chez  le  nouveau-né,  chez  des  siij<!ts  non  adénoïdiens,  et 
inversement  manquer  chez  des  adéno'i'dicns. 

D'autre  part,  ce  faciès  est  considéré  par  les  aliénistes  comme  un  stipmate  de 
dé>.'énérescence.  Les  aliénés  ont  souvent  le  fa<-ios  adénoïdien  et  sont  d'ailleurs 
souvent  adénoïdiens. 
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lunion  du  tiers  siqiérieur  et  des  deux  tiers  inférieurs.  Ces  défor- 
mations, auxquelles  s'associent  souvent  l'asymétrie  thoracique 
(Pliocas)  et  la  scoliose  (Redard),  sont  analogues  à  celles  que  pro- 
duit Tasphyxie  aiguë  laryngée;  elles  sont  le  résultat  d'un  tirage 
chronique,  dû  à  rinsullisancc  de  la  respiration  buccale  complé- 


Fi£ 


Faciès  adi-noïdien  (Face) 


mentaire,  à  un  moment  où  les  cotes  sont  molles  et  flexibles;  le 
rachitisme  y  prédispose  (Phocas).  Par  suite  du  rétrécissement  de 
la  cavité'  tlioiaci(|ue.  le  cœur  paraîtra  jtlus  volumineux  (pseudo- 
hyperlrdphic  canliaqut'  de  croissance);  il  sera  gêné  dans  son 
fonctiuimrmcnl,  n-  (pii  |irn\(i(pi('ra  des  palj)itations  et  de  la  dila- 
tation des  ca\ili''s  droites. 

A  côt(''  de  la  gène  res|)iratoirc  et  de  ses  conséquences,  il  (wiste 
d'autres  Iroubb's  lii's  plus  ou  moins  directement  à  Ihypcrtrophic 
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(lu  tissu  lymitlioïde  flu  pharynx.  La  loux  est  fréquente:  elle  est 
quinteuse,  coquehiclioule,  tantôt  sèche,  tantôt  grasse,  survient 
de  préférence  la  nuit  ou  le  matin,  i»endant  le  décubitus  ou  à 
la  fin  de  celui-ci;  elle  est  due  soit  à  un  réflexe  d'origine  aniyg- 
dalienne  i^lîuault),  soit  plutôt  au  catarrhe  rluno-pharyugieu  qui 


V\g.  Cl.  —  Faciès  adénoïdion  'Profil). 

|)ro\0(pie  1  accumulation  des  mucosités  dans  le  jdiarynx  et  ilaus 
le  vestihule  du  larynx;  elle  ne  cède  qu'au  traitement  de  TafTection 
causale.  Assez  souvent  surviemient,  par  action  réilexe  ou  à  Focca- 
sion  dune  infection  htcale.  de  la  laryngite  striduleuse,  du  spasme 
glotlique,  des  accès  d'asthme. 

c.  Troubles  de  la  parole.  —  Quand  les  amygdales  palatines 
sont  hypertr()(ihiées,  la  voix  est  soiude,  euqiàtée,  rarliculalion  de 
certaines  lettres  (/,  r)  est  d(''fectueuse.  Chez  les  adénoïdieus,  la 
voix  est  sourde,  faible.  Tm  et  Yn  sont  prononcés  cnuime  h  et  d, 
les  sons  nasaux  [an,  en.  in,  on.  tin)  son!  siip|iiiiiic>. 
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(/.  Troubles  de  l'oreille.  —  Les  troubles  fie  l'oreille  soiil  iVé- 
quenls  chez  les  aclénoïdiens  :  dureté  de  Touïe,  surdité,  bourdon- 
nements d'oreille.  Ils  sont  dus  soit  à  l'obstruction  de  lorifice  de  la 
trompe  d'Eustache  par  la  tumeur  adénoïde,  soit  à  rinllannuation 
chronique  de  la  tromi)e  et  de  l'oreille  moyenne  consécutive  à 
rinflammation  du  pharynx.  C'est  par  l'intermédiaire  de  cette  der- 
nière qu'ils  se  produisent  quand  ils  accompagnent  l'hypertrophie 
des  amygdales  palatines  (Duplay).  Chez  les  jeunes  enfants,  les 
troubles  de  rouïc  peuvent  être  cause  de  surdi-mutité. 

Chez  certains  enfants  les  troubles  de  l'oreille  sont  les  plus  appa- 
rents et  attirent  l'attention;  il  faut  savoir  remonter  à  leur  cause. 

B.  Troubles  gknéuaux.  —  Ils  sont  surtout  marqués  chez  les 
adénoïdiens.  Par  suite  de  la  gène  respiratoire  et  des  troubles  con- 
sécutifs de  l'hématose,  par  suite  de  l'infection  chronique  du  naso- 
pharynx,  les  enfants  sont  pâles,  anémiés,  chétifs.  Leur  crois- 
sance se  fait  mal'.  Leur  soniiv.eil  est  troublé.  Leur  intelligence 
est  souvent  affaiblie,  leur  aptitude  au  travail  très  minime;  en 
classe,  on  les  range  jiarmi  les  paresseux  et  les  cancres.  L'elTort 
intellectuel  produit  la  cé}ihalalgie.  A  cause  de  leur  essoufllement 
facile  ces  enfants  jouent  peu,  ne  courent  pas,  restent  à  l'écart  de 
leurs  camarades.  Enfin,  ils  sont  sujets  à  des  complications,  que 
nous  étudierons  plus  loin. 

Chez  les  nourrissons,  les  végétations  adénoïdes  peuvent  arrêter 
le  développement  pendant  des  mois  (Yariot,  Le  Marc  Hadour  et 
P.  Roger). 

C.  Signes  physiques.  —  Les  amygilales  pahilincs  hypertro- 
phiées se  reconnaissent  à  la  simple  inspection  du  pharynx;  elles 
sont  généralement  toutes  les  deux  augmentées  de  volume,  mais 
inégalement.  Dans  les  formes  pédiculées  (Moure)  elles  fout  saillie 
dans  l'isthme  du  gosier  qu'elles  rétrécissent  plus  ou  moins  com- 
plètement, sont  implantées  par  une  base  étroite,  et  de  forme 
ovoïde  ;  dans  les  formes  enchalonnc'-es  (de  Saint-Germain)  elles  ne 
font  pas  saillie,  mais  lepoussent  les  ])iliers  auxquels  elles  adhèrent 
en  avant  et  en  arrière  et  s'im])lantent  par  une  large  l)ase.  Leur 
surface  est  unilobée  ou  mullilolu'e,  lisse  ou  recouverte  de  saillies 
et  de  dépressions,  pâle  ou  gris  jaunâtre,  sauf  au  moment  des 
pousses  aiguës  où  elle  devient  rouge  vif.  Dans  certains  cas  elles 


1.  On   a  (locrit    un    infantilisme    adéuoïilicn.    qui    cesserait   ])ar   lalilation   des 
aiiénoïdcs.  D'autres  enfants  au  contraire  ont  une  croissance  rapide. 
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sont  creusées  de  lacunes  dilatées  par  des  coucrétions  blanc  jau- 
nâtre, et  diminuent  de  volume  quand  celles-ci  sont  vidées.  Par 
la  palpalion,  (jui  nVsl  d'ailleurs  pas  indispensable,  on  distingue 
une  variété  molle,  la  jdus  fréquente,  et  une  variété  dure. 

Les  follicules  clos  lu/pertrophiés  {phanjngUe  granuleuse) 
l'ont  sur  la  j)aroi  postérieure  du  ])liarynx  des  saillies  isolées,  lisses, 
arrondies  ou  ovales,  grosses  comme  une  tète  d'épingle,  une  len- 
tille, un  pois,  jaunâtres,  translucides,  ou  bien  rouge  sombre 
quand  ralTeclion  est  ancienne;  elles  se  groupent  en  bourrelet  sur 
les  parties  latérales  et  remontent  au-dessus  du  voile  du  jtalais. 

L'examen  de  Vami/gdale  phanjngre  est  plus  complexe'.  Par 
la  rbinoscopic  antérieure,  on  aperçoit  quelquefois  une  masse 
obstruant  Toritice  posli-rieur  des  fosses  nasales.  Par  la  rbinoscopie 
jiostérieure,  qui  ne  peut  être  pratiquée  que  cbez  les  grands 
enfants,  on  voit,  au  lieu  d'une  surface  lisse  et  rosée,  soit  une 
masse  rougeàtre,  bémisphérique  (forme  circonscrite),  soit  des 
tumeurs  niamelonni'es  plus  ou  moins  nombreuses  et  volumineuses 
(végétations  adénoïdes),  remplissant  à  un  degré  variable  le  pha- 
rynx nasal.  Par  le  toucher  digital,  qui  est  le  vrai  moyen  d'explo- 
ration chez  les  petits,  on  constate,  entre  la  paroi  postérieure  du 
pharynx  et  le  bord  postérieur  du  voile  du  j>alais,  l'existence  d'une 
masse  irrégulière,  plus  ou  moins  consistante,  souvent  molle,  dont 
on  ramène  parfois  des  débris  souillés  de  sang. 

Anatomie  pathologique.  —  Je  ne  reviendrai  pas  sur  l'aspect 
macroscopique  t\i^>^  basions.  Qu'il  s'agisse  des  amygdales  palatines 
ou  de  l'amygdale  [diaiy  ngée,  on  distingue  une  variélc  molle  et  une 
variété  dure.  Dans  la  variété  mollr.  la  plus  fréquente  chez  les 
jeunes  enfants,  le  tissu  est  diftlueut,  les  ciyptes  sont  aplaties  jiar 
les  follicules  clos  qui  sont  hypertrophiés,  les  cellules  lym[)ba- 
liques  contenues  dans  les  mailles  du  réticulum  sont  volumineuses, 
à  gros  noyau,  quelquefois  en  karyokinèse;  les  vaisseaux  sont 
nombreux  :  il  s'agit  en  somme  d'une  hijperplasie  du  tissu  hjm- 
phoïde.  Dans  la  vari('té  dure,  plus  fréquente  chez  les  grands 
enfants,  la  coui)e  est  régulière,  les  cry|ites  sont  souvent  dilatées, 
les  follicules  clos  sont  petits,  jaunâtres,  atrophiés  ;  il  y  a  des  tra- 
vées libreuses;  les  vaisseaux  sont  épaissis  :  il  s'agit  en  somme 
(V amygdales  srléi-eitses  avec  tendance  à  ialrophie  du  tissu 
lytnphoidc,  résidial  de  poussées  iidlaiiimatoires  ré[)étées. 

1.  Nous  renvoyons  aux  traités  spéciaux  jiour  la   icrhuiciui'  Je  ect  examen. 
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La  muqueuse  est  normale,  en  dehors  des  poussées  aigurs.  A  sa 
surface  et  dans  les  cryptes  végètent  de  nomliieux  microi)es  : 
staphylocoques,  streptocoques,  tétragènes,  etc. 

Complications.  —  Les  germes  qui  pullulent  à  la  surface  du 
tissu  lymphoïde  du  pharynx  hyi)ertrophié,  ceux  (jui  ])euvenl  y 
être  apportés  accidentellement  et  trouvent  là  un  terrain  propre 
à  leur  arrêt  et  à  leur  germination,  entretiennent  dans  le  pharynx 
un  état  dintlammation  chronique  et  occasionnent  de  temps  en  temps 
des  |ioussées  aiguës.  Fréquemment  donc  1  liyiiertrophie  du  tissu 
lynqihoïde  du  ])harynx  se  complique  de  rliino-p}ioi'ij)ir/iies. 
d\nni/i/'lo/ites  ai'juf's.  ou  chroniques.  Ces  infections  [)haryngées 
sont  à  leur  tour  le  point  de  départ  de  conqdicalions  infectieuses 
multiples  qui  seront  étudiées  à  propos  des  angines  aiguës  (p.  07). 

Parmi  les  infections  sui)aiguës  et  chroni(|ues,  il  faut  faire  une 
place  à  ]iart  aux  otites,  aux  nchhiopathies  cprvicales  et  tmcliéo- 
broniltiqiies,  qui  contrihuenl  à  réaliser,  avec  Ihypertrophie  du 
tissu  lymphoïde,  le  type  de  l'ancienne  scrofule^  aux  troubles 
dit/estifs  et  notamment  aux  colites,  aux  néphrites  rkroniques, 
dont  elles  constituent  une  cause  fréquente  dans  Teufance. 

On  voit  donc  l'importance  de  Thypertrophie  du  tissu  lymphoïde 
du  jiliarynx  en  jiathologie  infantile.  11  faut  y  joindre  le  rôle 
([uelle  joue  jiarfois  comme  forme  larvée  de  la  tuherculose  du 
[iharynx  et  comme  porte  d"entr<''i'  du  liacille  de  Koch  dans  l'or- 
ganisme (|).  94). 

Évolution.  —  L'i'vole.liiiM  est  clnuni(|ue.  entrecoupée  de 
lionssées  aiguës.  L  hypertrophie  iirogressejusipie  \ers  la  13''  année; 
à  pailir  de  cet  âge  elle  peut  régresser  sp(iutan('ment. 

Chez  le  grand  enfant,  les  allures  cliniques  répondent  à  la 
desciiption  (pie  nous  avons  donnée.  Chez  le  nourrisson,  les  végé- 
tations aih'uoïdes  pro\oquent  {\i'>  trouhles respiratoires  très  intenses; 
l'enfant,  ne  pouvant  respirer  que  par  la  houclie.  tète  difticilement, 
a  le  sitnuneil  trouhlé  et  se  cachectise. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  découle  de  tout  ce  qui  a  été  dit. 
L'Iiypertnqiliie  des  amygdales  palatines,  si  elle  ne  menace  pas  par 
''lle-mènie  l'existence,  est  dangereuse  par  la  pn'disposilion  qu'elle 
crée  aux  inleclions.  L"li\|icrtropliie  de  l'amygdale  pharyngée  est 
|ilus  gra\e,  car,  en  delims  de  la  pri'disposilion  aux  infections, 
elle  trouille  prolondémonl  le  dévehqipement  local  et  général  de 
l'enlant. 

Diagnostic.  -—  Le  diagnostic  de  ïhijpci'iropliic  des  ninijip/n/es 
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palalines  s'impose.  On  no  confondra  ]tas  riiypertio[)hie  sinij)lc 
avec  celle  due  à  un  épithrliorna.  à  un  li/uiphadénome,  à  la 
syphilia,  à  la  tuberculose. 

Los  végéta  lion  s  adénoides  se  reconnaissonl  à  ICnsouililf  di's 
symptômes  que  nous  avons  décrits.  Loxamon  local  devra  tou- 
jours être  pratiqué:  il  jM-ruiettra  do  no  pas  les  confondre  avec 
les  affections  catisos  de  sténose  nasale  :  alrésio  nasale,  imperfo- 
cation  des  choanes,  rhinite  liypertropliique,  etc.  La  tumeur  elle- 
même  ne  sera  pas  confondue  avec  un  fibrome  naso-phanjngien., 
(|ui  ne  se  développe  qu'oxcoptionnollemoni  avant  lo  ans  et  nexiste 
pas  avant  8  ans. 

Traitement.  ^  Le  traitement  prophtjlartique  sera  gi'uéral 
cl  local.  Général,  il  aura  pour  luit  de  tonilioi'  Forganisme  à 
Taide  de  l'huile  do  foie  do  morue,  du  sirop  iodo-tanni(pio,  de 
riiydrothérapio;  local.,  il  consistera  à  faire  lantisepsie  du  pharynx 
[tar  des  lavages  de  la  gorge,  des  badigoonnages  de  la  gorge  avec 
la  teinture  diode  ou  la  glyci'rine  iod(''e  à  1  p.  oO,  etc.,  des  instil- 
lations dans  les  fosses  nasales  d  huile  mentholée  ou  camphrée. 
On  conseillera  les  cures  hydro-minérales  (Gauterels,  Ludion, 
Uriage,  le  Mont-Dore,  etc.). 

Le  traitement  curatif  e^l  médical  ci  chirurgical.  Le  premier 
comprend  les  mêmes  procédés  que  le  traitement  prophylactique. 
Le  second  doit  être  ajipliqué  chaque  fois  que  les  organes  hyper- 
trophiés sont  une  cause  de  gêne  mécanique  ou  onlretioimont  dos 
infections.  L'intorv(Mition  ne  iloit  être  pratiipiéo  qu'en  dehors  de 
toute  poussée  inllammatoirc  et  qu'après  une  antisepsie  préventive 
soigneuse,  sous  peine  dêtic  loccasion  d'infections  parfois  mor- 
t(dles.  Suivant  les  cas.  un  pratiquera  sur  les  amygdales  palatines 
l'amygdalotomie,  les  cautérisations  avec  le  thermo-cautère  ou  le 
galvano-cautère,  la  discission  pour  l'amygdalite  lacunaire.  Les 
végt'tations  adénoïdes  seront  enlevées  par  lo  morcellement  ou  par 
le  curettaKo. 


il.    —    ANGINES    AIGUËS    NON    DIPHTÉRIQUES 

La  liactéri(dogie  a  élahli  dune  façon  pn'cise  la  division  des 
angines  aiguës  en  angines  diphtéricjues,  dwi^s  an  hacille  de  Lœffler, 
et  en   angines   aiguës    non    diphtériques,   relevant    de    germes 
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variés.  La  distinction  est  assez  importante  pour  légitimer  Tétud»' 
séparée  de  ces  deux  variétés. 

Les  angines  non  diplil(''ri<jui's,  (Imil  je  uroccupcrai  dans  ce 
chapitre,  sont  fré({uentes  dans  l'enfance.  Elles  se  présentent  en 
clinique  sous  des  lormes  diverses,  crythéuiateuse  et  pultacée, 
membraneuse,  phlegmoneuse .  ulcéreuse,  gangreneuse.  Ces 
formes  ne  constituent  pas  des  maladies  différentes;  elles  peuvent 
relever  des  mêmes  causes  et  des  mêmes  microbes  isolés  ou  asso- 
ciés, quoique  certains  d'entre  eux  interviennent  d'une  façon  plus 
spéciale  |)0ur  en  réaliser  quelques-unes.  Les  agents  spécifiques 
eux-mêmes,  qui  causent  les  angines  du  début  de  la  rougeole,  de  la 
scarlatine,  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  etc.,  ne  donnent  éga- 
lement lieu  qu'à  des  réactions  banales. 

D'ailleurs  les  angines  ne  consistent  pas  exclusivement  en  des 
infections  localisées  au  pharynx  buccal;  elles  comprennent  ('gaie- 
ment les  infections  du  [iharvux  nasal,  décrites  parfois  sous  le  nom 
à'adénoidites  aiguës  (Escat),  mais  qu'il  convient  mieux  d'a))peler 
amyfidaliles  pharyngées  (Âusset  et  Dorion). 

Étiologie.  —  1"  Causes  prédisposantes.  —  Vâge  constitue  une 
prédisposition  importante.  Rares  avant  i  an,  elles  s'observent 
fréquemment  ensuite,  pendant  toute  l'enfance  et  l'adolescence; 
puis  elles  diminuent  à  partir  de  :2o  ou  30  ans  et  sont  exception- 
nelles dans  la  vinillesse.  Ce  fait  s'explique  par  révolution  du 
tissu  lymjjhoïde  du  pharynx  (p.  ii^\. 

11  y  a  de  plus  des  prédispositions  individuelles,  qui  peuvent 
même  être  héréditaires,  et  qui  sont  liées  à  rhy|»erlropiiie  chro- 
nique de  ce  tissu  lymphoïde    p.  o3). 

"2*^  Causes  occasionnelles  ou  déterminantes.  —  Ce  sont  celles 
qui  permettent  à  l'infection,  auto-infection  ou  hétéro-infection,  de 
se  réaliser. 

a.  V auto-infection  est  fréquente,  étant  donné  le  nombre  des 
germes  qui  vivent  à  l'état  normal  à  la  surface  du  pharynx.  Elle 
peut  être  provoquée  par  des  causes  locales,  amygdalotomie,  appli- 
cations de  topiques  irritants,  tra-vail  de  la  dentition  (Jacquet),  etc., 
et  par  des  causes  générales,  telles  que  le  froid  (froid  humide, 
courant  d'air,  refroidissement  iiriil(ing('  .  les  troubles  gaslro-intes- 
tinaiLx,  la  période  ineiistrui'llt'  au  iiKinifiil  ib'  la  puberté  (angines 
cataméniales  . 

h.  X.'héléro-infrclion  ii'sulte  (b^  la  propagation  d'une  iid'eclion 
de  voisinage  (stomatite,  ce  qui  est   rare;  rhinite,  ce  qui  est  fré- 
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qiient).  de  la  contagion  de  malade  à  malade  ou  par  le  séjour  dans 
un  milieu  infecté  tel  qu'une  salle  dhùpital  (Hulinel  ;  la  con- 
tagion en  pareil  cas  peut  provenir  non  seulement  d'une  angine, 
mais  encore  d'une  lironchite,  d'une  broncho-pneumonie,  etc., 
alTections  dues  comme  les  angines  à  des  germes  vulgaires.  Dans  ce 
groupe  rentrent  encore  les  angines  du  délmt  de  la  scarlatine,  de 
la  rougeole,  de  la  variole,  de  la  grippe,  du  rhumatisme  articulaire 
aigu,  etc.   * 

Quant  aux  angines  aiguës  de  nature  tuberculeuse  et  syphili- 
tique, elles  sont  étudiées  à  propos  de  ia  tuberculose  du  pharynx 
-  (p.  91)  et  de  la  syphilis  du  pharynx  (p.  93).  Le  chancre  et  les 
plaques  muqueuses  peuvent  se  compliquer  d'infections  banales; 
mais  ils  sont  rares  chez  l'enfant. 

Symptômes.  —  Les  angines  aigui's  donnent  lieu  à  des  symp- 
tômes généraux, -fonctionnels  et  physiques. 

1"  Symptômes  génékaux.  —  Ils  mar(|uent  le  début  qui  est  lanlôl 
brusque,  tantôt  insidieux.  Ils  sont  d'intensité  variable.  La  tiévre 
est  légère  ou  atteint  39°  à  40°.  Il  y  a  souvent  soit  de  l'agitation  et 
du  déhre,  soit  de  l'abattement,  quelquefois  des  convulsions  chez 
les  jeunes  enfants.  L'enfant  a  mal  à  la  tète,  est  courbaturé.  Le 
visage  est  rouge.  Souvent  il  y  a  des  nausées,  des  vomissements,  de 
la  constipation;  parfois  du  subictère,  des  vomissements  bilieux. 

2°  Symptômes  fonctionnels.  —  .Ius(ju'à  5  ans  l'enfant  n'accuse 
aucune  douleur;  passé  cet  âge,  il  se  plaint  de  douleurs  dans  la 
gorge,  de  dysphagie.  La  pression  derrière  l'angle  de  la  mâchoire 
est  souvent  douloureuse.  Les  mouvements  de  la  tète  et  du  cou 
sont  parfois  pénibles  à  cause  de  la  tuméfaction  des  ganglions 
situés  au-dessous  de  l'angle  de  la  mâchoire;  il  peut  même  y  avoir 
un  véritable  torticolis. 

L'angine  localisée  au  naso-])harynx  donne  lieu  à  de  la  gène  res- 
piratoire d'autant  plus  marquée  que  les  enfants  sont  plus  jeunes. 

3°  Signes  physiques.  —  Ils  varient  suivant  la  localisation  an 
pharynx  buccal  ou  au  rhino-pharynx. 

A.  Angines  localisées  au  pharynx  buccal.  —  Leurs  svnqi- 
tômes  physiques  |iermcttenl  de  décrire  plusieurs  variétés. 

1"  Angines  érythémateuses  et  piiltacées  (angines  catarrhales). 
—  Le  pharynx  est  plus  ou  moins  rouge  et  tuméfié,  soit  dans  sa 
totalité,  soit  en  certains  points,  notamment  au  niveau  des  amyg- 
dales i'amygdalile),  qui  sont  volumineuses  et  rétrécissent  l'isthme 
du  gosier.  Très  souvent  la  rougeur  s'accompagne  d'une   légère 


Oi  -MALADIES    DU    PIIAKVNX 

cxsuflaliou  niuqiieuse  ojialine  ou  ircMuliiils  imllaci's.  se  détacliant 
facilement,  friables,  (lei-laines  angines,  celles  de  la  scarlatine,  de 
la  longeole,  etc.,  ont  fjnebjnes  caractères  pailicnliers. 

l^*^  Angines  membraneuses,  diphtéroïdes.  —  La  nuKjnense  est 
recouverte  par  nn  exsndat  MiiMul)rancn\ .  Idaiicliàlre ,  parfois 
liiillant,  épais  de  nn  demi  à  denx  ndllimètres,  adln'rent,  ne  se 
dissociant  pas  dans  leau.  Cette  memlirane  est  straliliée  et  formée 
par  nn  réticnlnni  lilninenx.  englobant  des  leucocytes,  des  héma- 
ties, des  cellules  é|iilbéliales  altérées  et  d('<'  microbes.  Elle  a  une 
tendance  jdus  on  moins  marquée  à  s  étendre  aux  amygdales,  an 
voile  du  palais,  à  ses  piliers,  à  la  luette,  et  à  se  rejjrodnire;  au- 
dessous  d'elle,  la  nuniueuse  est  Inméliée,  ou  saignante,  ulcérée. 
Dans  certains  cas,  les  membranes  sont  grisâtres,  sanieuses. 

Dans  Vang'nir  herpétique  angine  couenneuse  connnune  de 
Bretonneau  et  Trousseau),  ou  assiste  quelquefois  à  la  constitution 
di'  la  nienu'irane  :  ce  sont  d'abord  des  vésicules  d  herpès,  puis  des 
érosions  consécutives  aux  vésicules,  j)etites,  arrondies,  su|>erfi- 
cielles;  enlin  sur  ces  érosions  api»araît  un  exsudât  blanc  biillanl, 
membraneux,  lenticulaire,  qui  se  transforme,  par  la  fusion  des 
petites  plaques,  en  une  membrane  blam-hàtn'.  à  bords  jiolycy- 
diques,  adhérente. 

3"  Angines  ulcéreuses  et  ulcéro-membraneuses.  —  On  |ieut  en 
décrire  2  types  principaux. 

a.  Le  premier  type  s'observe  notammcrd  dans  la  scarlatine 
(Méry  et  J.  Halléi,  mais  ne  lui  est  pas  spécial.  .Vu  début,  il  s'agit 
d'une  angine  éi-ythématense  ou  mendiraneuse.  Puis  sur  le  voile 
du  palais  et  ses  piliers  apparaissent  île  [letiles  jilaqiies  arrondies, 
ovalaires,  qui  s'ulcèrent.  Les  ulcérations  sont  ovalaiies,  à  bords 
taillés  à  pic,  à  fond  grisâtre  mortifié;  elles  peuvent  aboutir  à  la 
perforation  du  voile.  L'haleine  est  fétide,  les  symptômes  g(Mi(''- 
raux  sont  graves.  La  mort  peut  survenir  en  8  à  10  jours;  mais  il 
y  a  des  cas  qui  guérissent. 

ô.  Le  deuxième  lyj)e  est  Vdtirjiite  ulcrro-ntruthnineuse,  décrite 
par  Barthez  et  Sauné  en  18(S7,  qui  est  de  même  nature  et  recon- 
naît les  mêmes  causes  que  la  stomatiti'  nlcéro-membraneus<' 
(]).  20j.  Lt'ul'anl  t'-pronve  à  peine  une  légère  d\sphagie.  Sur 
une  amygdale  rouge,  tumétii'e.  non  indurt'-e,  rarement  sur  les 
deux,  généralement  a  la  jiartie  supi-rienre.  existe  une  ulcération 
arrondie  ou  ovalaiic  à  iiords  irrf'guliers  lailli''<  à  pic,  à  fond 
mamelonné,  saignant,  recouvert  an  di'but  par  nue  iiiembrane  gri- 
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sâtre  peu  cohérente  ou  iiar  un  enduit  pultacé.  Le?  ganglions 
rétro-  et  sous-maxillaires  sont  gros  et  douloureux.  Llialeiue  est 
fétide,  la  salivation  abondante.  L'ulcération  reste  localisée;  excep- 
tionnellement elle  gagne  les  iiiliers.  le  voile  et  la  luette,  qui  peut 
être  détruite  (Âuehé).  Mal  traitée,  elle  peut  durer  des  mois:  par 
un  traitement  convenable,  elle  guérit  en  8  à  lo  jours. 

4°  Angines  gangreneuses.  —  Elles  sont  exceptionnelles.  Elles 
relèvent  des  mêmes  causes  que  les  stomatites  de  même  nature,  et 
donnent  lieu  aux  mêmes  phénomènes  généraux  (p.  i21  .  Locale- 
ment on  voit  des  plaques  gris  noirâtre,  arrondies,  entourées  dune 
muqueuse  tuméfiée,  qui  restent  limitées  (forme  circonscrite  de 
Rilliet  et  Barthezi  ou  s'étendent  (forme  diffuse)  et  s'escarrifient. 
La  mort  est  la  terminaison  lial>ituelle:  quelquefois  les  formes  cir- 
conscrites guérissent. 

5"  Angines  suppurées  ou  phlegmoneuses.  —  Elles  compliquent 
les  autres  variétés  d'angine  ou  surviennent  presque  d'emblée. 
Elles  se  présentent  sous  plusieurs  aspects. 

a.  Amijijdalite  phlegmoneuse.  —  Elle  débute  comme  une 
amygdalite  érythémateuse.  Mais  la  fièvre  est  vive,  avec  exacerba- 
tions  vespérales:  une  des  amygdales  est  rouge,  tuméfiée,  tendue, 
très  douloureuse,  jusqu'au  moment  où  le  pus  s'évacue  à  sa  sur- 
face, ce  qui  amène  la  guérison. 

h.  Péricnni/Qclalite  phlegmoneuse.  —  Elle  se  rencontre  sur- 
tout chez  les  grands  enfants  et  les  adolescents,  après  des  amygda- 
lites répétées.  Le  début  est  brusque,  la  fièvre  vive,  la  dysphagie  très 
marquée.  La  région  située  au-dessous  de  l'angle  de  la  mâchoire 
est  tuméfiée,  les  ganglions  sont  gros.  Le  trismus  rend  difficile 
Texamen  de  la  gorge.  Une  des  amygdales  et  le  pilier  antérieur 
correspondant  sont  gonflés,  rouge  vif;  an  bout  de  4  à  5  jours  le 
pilier  devient  fluctuant  et  l'abcès  s'ouvre  à  ce  niveau.  L'ouver- 
ture peut  être  nocturne  et  le  ]ius  dégluti.  La  guérison  est  rapide. 

B.  Angines  localisées  au  naso- pharynx.  —  Dans  ces  cas  la 
svmptomatologie  objective  est  peu  marquée.  Le  début  est  généra- 
lement brusque.  L'enfant  a  de  la  fièvre,  de  la  prostration,  du 
coryza,  de  la  gêne  de  la  respiration  nasale  pouvant  aller  jusqu'à 
sa  su|ipression,  ilu  nasonnement,  une  toux  sèche,  pénible,  sou- 
vent de  Totalgie:  il  ronfle.  L'examen  direct  montre  la  paroi  pos- 
térieure du  ]diarynx  rouge,  tapissée  de  mucus  ou  de  muco-pus; 
la  rhinoscopie  postérieure  fait  voir  l'amygdale  pharyngée  grosse, 
rouge,  couverte  de  mucus:  le  toucher  naso-i)haryngien  permet  de 

NoBÉcoiTRT.  —  Précis  (le  médecine  infantile  a 
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sentir  une  tumeur  dure,  lisse  au  cas  (ramygdalite  aigu^"  primitive 
(Ausset  et  Dorion),  molle  au  cas  (rhy[>ertrnpliie  chronique.  La 
guérison  se  fait  généralement  en  2  ou  3  jours.  Parfois  cependant 
rinfection  persiste  jiendant  3  ou  4  semaines,  avec  une  fièvre  irré- 
gulière dans  sa  couil)e,  qui  contiaste  souvent  avec  le  i)eu  d'inten- 
sité lies  signes  locaux  (fièvre  gant/lionnairp.  p.  o09). 

Bactériologie.  Formes  microbiennes.  —  Les  examens 
directs  des  exsudais  pharyngés,  les  ensemencements  sur  les 
milieux  de  culture  usuels,  i>ermettent  de  caiactériser,  dans  les 
diverses  variétés  dangines  qui  viennent  d'être  décrites,  les 
germes  patliogènes;  la  marche  et  les  caractères  de  Tangine 
varient  dans  une  certaine  mesure  suivant  l'espèce  ou  les  espèces 
incriminées. 

1'*  Angines  à  streptocoques.  —  Le  streptocoque  est  le  germe  le 
plus  souvent  rencontré  dans  les  angines  aiguës  primitives  ou 
secondaires  (scarlatine,  rougeole,  etc.).  On  le  trouve  dans  les 
angines  érythémato-pultacées,  mendiraneuses,  ulcéreuses,  phleg- 
moneuses.  Les  angines  à  streptocoques  ont  généralement  un 
début  assez  brusque,  marqué  par  des  frissons  et  de  la  fièvre  ;  le 
mal  de  gorge  est  intense  :  la  muqueuse  est  rouge  vif,  vernissée  : 
l'adénopalhie  est  fréquente.  Elles  sont  souvent  graves. 

2°  Angines  à  staphylocoques.  —  Elles  sont  rares  aussi  bien 
chez  reniant  que  chez  Tadulfe.  11  s'agit  d'angines  pultacées  o»i 
mend)raneuses.  Elles  sont  généralement  bénignes. 

3''  Angines  à  pneumocoques.  —  Elles  seudtlent  ])lus  rares 
chez  Fenfanl  que  chez  l'adulte.  Elles  sont  érylhématopultacées  ou 
membraneuses;  l'angine  herpétique  est  le  plus  souvent  à  pueu- 
moco(]ues.  Elles  comjdiquent  parfois  la  pneumonie  (p.  330). 

4"  Angines  à  coccus  (coccus  Brisou).  —  Elles  sont  assez  tré- 
quentes  et  souvent  membraneuses.  11  s'agit  généralement  <le 
formes  légères,    bénignes. 

o°  Angines  à  tétragènes.  — Elles  s'observent  quelquefois  chez 
l'enfant.  Elles  sont  érythémato-pultacées  ou  mendiraneuses.  Leur 
début  est  brusque,  avec  de  la  fièvre,  des  troubles  gastriques,  de  la 
dysphagie.  La  gorge  est  très  rouge,  les  amygdales  sont  tuméfiées. 
Les  ganglions  soûl  très  gros.  Celte  angine  guérit  en  3  ou  4  jours, 
laissant  jiendant  quelque  temps  de  rhypertro|)lue  des  amygdales 
et  des  ganglions  (Carrière).  Le  pronostic  est  licniu. 

6"  Angines  à  bacilles  de  Friedl'ànder.  —  Elles  sont  |diis 
rares  chez  l'enfant  (|uc  chez  l'adulte  et  n'ont  guère  été  observé*  s 
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avant  6  ans  NicoUe  et  Héhert  .  Elles  ont  une  évolution  aiguë, 
subaiguë  ou  chronique.  La  lièvre  est  j)eu  intense.  Sur  les  amyg- 
dales on  voit  des  membranes  ténues,  peu  étendues.  Leur  durée 
est  de  o  à  7  jours. 

1°  Angines  à  bacilles  fusiformes  et  à  spirilles  (Angine  de 
Vincent).  —  Elles  sont  assez  fréquentes  chez  lenfant.  surtout 
de  6  à  1:2  ans.  Elles  correspondent  à  Tangine  ulcéro-membra- 
neuse  décrite  plus  haut  fp.  64 1,  mais  peuvent  revêtir  la  forme 
membraneuse. 

7"  Angines  à  colibacilles,  angines  à  Leptotbrix  H.  Meunier 
et  Bertherand  ,  angines  dues  au  muguet. —  Ce  sont  des  variétés 
excejttionnelles. 

Complications.  —  Le  plus  souvent  les  angines  aiguës  sont 
liénignes  et  évoluent  sans  complications.  Celles-ci  cependant  ne 
sont  pas  rares:  elles  résultent  de  la  propagation  des  germes  par 
contiguïté  ou  par  voie  lympliatique.  de  leur  dissémination  par  la 
voie  sanguine,  ou  de  l'action  à  distance  de  leurs  toxines. 

1°  La  proparjalion  de  Vinfcction  aux  muqueuses  vohiues 
détermine  des  rhinites  (p.  40),  des  otites  avec  leurs  complica- 
tions fmastoïdites,  thrombo-phlébites  des  sinus  de  la  ilure-mère, 
méningites),  quanti  le  naso-pharynx  est  intéressé:  des  laryngites, 
des  trachéites,  des  lironchites,  des  broncho-pneumonies.  La  laryn- 
gite aiguë  comphque  quelquefois  les  amygdalites  aiguës;  on  peut 
observer  également  l'œdème  des  replis  ary-épiglottiques,  ou  l'exten- 
sion des  membranes  au  larynx:  il  existe  un  croup  non  diphtérique 
à  pneumocoques  (Netler).  à  microcoques  L.  Martin  .  à  staphy- 
locoques et  surtout  à  streptocoques. 

La  propagation  aux  voies  digestives  ou  la  déglutition  des 
germes  avec  les  sécrétions  pharyngées  causent  des  gastrites,  des 
entérites,  des  ap]iendicites. 

'1°  L'infectinn  des  voies  li/mphaliques  peut  aboutir  à  la  suppu- 
ration des  ganglions,  à  des  adéno-phlegmons  sous-maxillaires  et 
cervicaux,  rétro-  et  latéro-pharyugiens.  surtout  dans  les  angines  à 
streptocoques  et  en  particulier  dans  celles  de  la  scarlatine.  Les 
ailéno-phlegmons  cervicaux  peuvent  s'ouvrir  au  dehors,  ulcérer 
les  carotides,  provoquer  la  phlébite  jugulaire.  Les  adéno-phleg- 
mons juxta-pharyngiens.  à  cause  de  leur  importance,  sont  étudiés 
à  part  (p.  96). 

H"  La  disséminado't  des  ijermes  par  la  voie  sanguine  et  la 
toxèmie  i)çuvenl  causer  des  endocardites  et  des  péricardites^  ce 
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qui  est  rare;  Valbumiiiurie,  symptôme  fréquent  au  cours  des 
angines  comme  des  autres  infections,  et  des  néphrites  nettement 
caractérisées  aigus^s  ou  subaiguës,  le  plus  souvent  dues  au  strep- 
tocoque, se  rapprochant  de  celles  de  la  scarlatine  et  de  Térysi- 
pèle  ;  des  méningites,  des  pleurésies,  des  péritonites,  des  arthro- 
pathies  réalisant  les  différents  types  des  pseudo-rhumatismes 
infectieux,  des  érythèmes  infectieux,  du  purpura,  parfois  des 
orchites  chez  les  enfants  de  plu^  de  10  ans. 

On  peut  même  voir  des  paralysies,  atteignant  isolément  ou 
simultanément  les  muscles  du  voile  du  palais,  de  Tûeil,  des  mem- 
bres inférieurs:  mais  elles  sont  infiniment  plus  rares  que  dans  les 
angines  diphtériques. 

Pronostic.  —  De  l'étude  des  angines  aiguës  découle  un  pro- 
nostic, qui,  iiour  être  souvent  bénin,  n'est  pas  sans  comporter 
une  certaine  gravité  dans  nombre  de  cas.  Ce  pronostic  varie  avec 
les  formes  cliniques,  les  germes  dont  elles  relèvent,  les  compli- 
cations. 

Diagnostic.  —  1°  Le  diagnostic  d'angine  aiguë  est  facile;  il 
suffit  pour  le  faire  de  regarder  le  pharynx  de  l'enfant  :  c'est  là  une 
exploration  qu'il  convient  de  pratiquer  méthodiquement,  car  les 
jeunes  enfants  ne  se  plaignent  pas  de  leur  gorge.  Il  faut  aussi 
penser  à  l'existence  possible  d'une  infection  localisée  au  naso- 
pharynx  :  on  la  reconnaîtra  aux  signes  énumérés  plus  haut.  Cette 
dernière,  par  le  peu  dintensité  des  signes  locaux,  peut  embar- 
rasser le  médecin,  surtout  dans  les  formes  prolongées,  et  faire 
croire  à  une  fièvre  typhoïde,  à  la  tuberculose. 

2°  En  posant  le  diagnostic  d'angine,  on  fera  en  même  temps  le 
diagnostic  de  la  variété  :  angine  érythémateuse  et  pultacée, 
angine  membraneuse,  etc. 

3°  Le  diagnostic  étiologl'jue  sera  plus  difficile.  En  présence 
d'une  angine  érythémateuse,  on  recherchera  si  elle  est  simple  ou 
symptomatique  d'une  scarlatine,  d'une  rougeole,  etc.  En  présence 
d'une  angine  membraneuse,  la  question  importante  est  de  savoir 
si  elle  est  ou  non  diphtérique  (p.  89),  et  parfois  si  elle  ne  s'est 
pas  développée  sur  une  lésion  syphili[i([ue. 

4°  Quant  au  diagnostic  de  la  variété  microbienne,  il  ne  peut 
être  établi  avec  certitude  que  par  l'examen  bactériologique. 

Prophylaxie.  Traitement.  —  Chez  les  sujets  prédisposés  aux 
angines  aiguës,  on  évitera  leur  répétition  jiar  le  traitement  de 
l'état  général  et  de  l'hypertrophie  chronique  du  tissu  lympho'ide 


ANGINE   DIPHTÉRIQL'E  69 

(lu  iihaivnx.  qui  en  est  la  cause  prédisposante  habituelle  (p.  61). 

Quant  au  traitement  curatif.  il  consiste  à  faire  des  lavages  de 
la  gorge  à  leau  bouillie  ou  à  leau  boriquée  :  chez  les  grands 
enfants,  ou  pourra  au  besoin  remplacer  les  lavages  par  des  garga- 
rismes  au  chlorate  de  potasse,  au  borate  de  soude,  au  salicylate  de 
soude.  Dans  tous  les  cas,  et  surtout  dans  les  infections  du  naso- 
pharynx,  on  fera  Tantisepsie  de  celui-ci  (p.  61). 

Comme  moyens  adjuvants,  il  pourra  être  utile  de  prescrire  la 
quinine,  un  purgatif  salin  et  au  besoin  un  voniilif;  des  applica- 
tions chaudes  et  humides  sur  le  devant  du  cou. 

Certaines  variétés  d'angines  comjiortent,  en  plus  de  ces  indi- 
cations générales,  une  thérapeutique  spéciale.  Dans  l'angine 
ulcéro-membraneuse,  ce  sera  l'ajqjlication  locale  dhypochlorite 
de  chaux  ou  de  bleu  de  méthylène  ;  dans  Tangine  gangreneuse, 
ce  seront  les  attouchements  à  Teau  oxygénée.  Dans  l'angine 
phlegmoneuse,  l'incision  de  l'abcès,  habituellement  inutile,  aura 
parfois  ses  indications. 


III.    —    ANGINE    DIPHTÉRIQUE 

Bien  distincte  des  angines  aiguës  décrites  dans  le  chapitre  pré- 
cédent, qui  relèvent  de  microbes  vulgaires,  l'angine  diphtérique 
est  due  à  un  germe  siiécitique,  le  bacille  de  Klebs-Lcefller,  décrit 
par  ces  auteurs  en  1883  et  1884.  L'angine  n'est  d'ailleurs  qu'une 
des  manifestations  cliniques  de  l'infection  par  ce  germe  pathogène, 
tenant  à  sa  localisation  pharyngée;  il  peut,  par  d'autres  localisa- 
tions, réaliser  des  coryzas,  des  laryngites,  des  affections  cuta- 
nées, etc.,  qui  auront  leur  symptomatologie  propre.  Dans  tous  les 
cas,  quelle  que  soit  sa  localisation,  le  bacille  d'une  part  détermine 
localement  la  protluction  d'une  fausse  membrane  librineuse,  et 
d'autre  part  inqjressionne  l'organisme  tout  entier  par  la  toxine 
qu'il  sécrète;  ces  deux  t'déments  caractérisent  la  diphtérie,  maladie 
microbienne  spécifique  et.  contagieuse.  Je  la  décrirai  avec  quel- 
ques détails,  car,  si  elle  s'observe  à  tout  âge,  elle  est  surtout  fré- 
quente chez  l'enfant,  principalement  de  2  à  7  ans  (Rilliet  et 
Barthez).  Elle  a  été  counur  de  tout  temps.  Elle  est  de  tous  les 
pays  et  de  toutes  les  saisons,  mais  se  rencontre  surtout  dans  les 
pays  froids  et  humides,  au  itrintemps  et  à  l'automne.  Elle  est 
endénùque  et  épidémi(jue. 
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Étiologie.  —  L'angine  diphtérùiue  est,  de  toutes  les  localisa- 
tions du  bacille  de  Lieftler,  la  plus  fréquente;  quand  elle  atteint 
les  autres  organes,  la  diphtérie  est  généralement  consécutive  à 
la  localisation  pharyngée,  réserve  faite  toutefois  pour  le  nour- 
risson, chez  qui  la  locaUsation  nasale  joue  un  rôle  important. 

Elle  peut  être  primitive  ou  secondaire  à  une  plaie  chirurgi- 
cale (amygdalotomie),  à  une  angine  banale  ou  liée  à  la  scarlatine, 
à  la  rougeole,  à  la  coqueluche.  Toutes  les  causes  de  débilitation 
de  Forganisnie,  les  fatigues  physiques  ou  intellectuelles,  les  mala- 
dies générales  y  prédisposent. 

Quels  que  soient  les  facteurs  qui  interviennent  à  titre  de  causes 
occasionnelles  ou  déterminantes,  la  seule  cause  efficiente  est  la 
pullulation  sur  la  muqueuse  du  bacille  de  Lœffler.  Celui-ci  peut 
provenir  d\in  autre  malade,  jiorteur  d'une  manifestation  diphté- 
l'ique  quelconque  (angine,  laryngite,  coryza,  etc.),  ou  [iréexister 
chez  le  sujet  lui-même. 

Dans  le  premier  cas,  il  y  a  contagion.  Celle-ci  peut  être 
directe,  quand  les  sujets  ont  été  en  rapport  immédiat  (médecins, 
infirmiers,  parents,  enfants;  rôle  des  baisers),  ou  indirecte  et  se 
faire  par  Fintermédiaire  des  linges,  des  cuillers,  des  tasses,  etc. 
Par  Tun  et  Tautre  de  ces  procédés  se  réalisent  des  épidémies  de 
familles,  de  crèches,  d'écoles,  de  salles  <rhôpital.  La  contagion 
peut  d'ailleurs  se  produire  longtem[)s  après  l'extinction  de  la 
maladie,  car  le  bacille  garde  sa  vitaUté  dans  les  poussières. 
Vincuhalion  a  une  durée  difficile  à  préciser;  elle  peut  être  de 
quebjues  heures  ou  être  tiès  longue  ;  la  limite  est  alors  difficile  à 
établir  avec  les  faits  suivants. 

Dans  le  second  cas,  il  y  a  auto-infection^  c'est-à-dire  que  le 
bacille  végète  depuis  un  temps  plus  ou  moins  long  sur  les 
nuKpieuses  sans  y  provoquer  de  réactions  pathologiques.  Le 
bacille  en  effet  a  été  constaté  dans  la  bouche  de  sujets  qui  avaient 
eu  la  dii)htérie  ou  en  avaient  toujours  été  indemnes  (Sevestre  et 
Méry),  dans  le  nez  de  nourrissons  atteints  de  coryza  syi)hilitique 
(Grenet  et  Lesné),  dans  le  nez  de  rougeoleux  (Sevestre  et 
L.  Martin).  11  s'agit,  en  pareil  cas,  généralement  de  bacilles 
courts,  non  vii-ulenfs;  à  leur  sujet  se  pose  la  question  de  savoir 
si  ce  sont  des  bacilles  diphtéricpies  légitimes  ou  des  bacilles 
psendn-(lipliléri(jues  (p.  72). 

A  propos  de  la  contagion,  il  faut  parler  de  la  diphtérie  aviaire 
(poules,  pigeons)  et  de  la  diphtérie  du  veau.  On  s'accorde  gêné- 
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ralement  pour  adinellre  que  leurs  ])acilles  diffèrent  de  celui  de 
la  diphtérie  luunaiue,  et  ne  peuvent  donner  à  Thomme  Tinfeclion 
à  bacilles  de  Lœfller.  Mais  ces  derniers  peuvent  inl'ecter  les  ani- 
maux et  par  leur  intermédiaire  d'autres  hommes. 

Enfin  d'autres  l'aoteurs  mal  connus  dans  leur  essence  influent 
sur  Tallure  clinique  de  la  diphtérie,  soit  en  exaltant  la  virulence 
(lu  bacille  de  L(prfler  ou  son  pouvoir  toxigène,  soit  en  réalisant 
des  infections  secondaires  et  des  associations  microbiennes  :  tels 
sont  les  maladies  antérieures,  le  passage  d'un  sujet  à  Taulre. 

La  diphtérie  ne  confère  qu'une  immunité  passar/ère:  il  ])eut  y 
avoir  des  rechulea  et  des  récidives. 

Anatomie  pathologique.  Bactériologie.  —  La  lésion  carac- 
téristique est  la  uiembrane^  fausse  membrane  ou  pseudo-mevi- 
hrane.  J'étudierai  avec  les  symptômes  son  apparition,  son  accrois- 
sement, son  siège,  son  extension  aux  parties  voisines,  sa  couleur, 
son  épaisseur,  sa  consistance. 

Sur  les  coupes  faites  après  durcissement,  elle  est  stratifiée  et 
formée  par  des  couches  plus  on  moins  nombreuses  de  fibrine, 
disposées  en  un  réticulum,  dans  les  mailles  duquel  il  y  a  des  élé- 
ments cellulaires,  globules  rouges,  leucocytes,  cellules  épithé- 
liales.  Dans  les  parties  profondes  immédiatement  en  contact  avec 
la  muqueuse,  les  leucocytes  et  les  cellules  épithéliales  prennent 
bien  les  matières  colorantes  et  se  différencient  nettement  pour  la 
plupart;  dans  la  zone  moyenne,  les  cellules  se  colorent  mal  ou 
ne  se  colorent  |»as,  sont  méconnaissables,  ont  subi  la  nécrose  de 
coagulation. 

Quand  la  coupe  a  porté,  en  même  temps  que  sur  la  membrane, 
sur  la  muqueuse  sous-jacente,  on  note  la  disparition  de  Tépithé- 
lium,  dont  les  cellules  sont  emprisonnées  dans  la  mem])raue, 
qui  adhère  au  chorion.  Dans  le  chorion,  les  vaisseaux  sanguins 
et  lymphatiques  sont  dilatés,  il  y  a  une  infiltration  leucocytique 
et  hématique:  les  follicules  clos  sont  tuméfiés. 

Dans  les  portions  qui  avoisineut  la  fausse  membrane,  l'épithé- 
lium  est  en  voie  de  prolifération,  et  le  chorion  présente  les  mêmes 
lésions,  mais  moins  accentuées;  par  places  les  globules  blancs 
pénètrent  dans  l'épithélium,  qu'ils  désagrègent. 

La  recherche  des  microbes  sur  les  coupes  de  fausses  mem- 
branes, colorées  par  le  bleu  de  Lœffler  ou  traitées  par  la  méthode 
de  Gram,  montre  dans  la  zone  superficielle,  en  dehors  de  la  zone 
des  cellules  mortes,  une  couche  de  micro-organismes  :  bacilles 
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(le  Lœftler  presque  à  létal  de  pureté  ou  mêlés  à  des  staphylo- 
coques, à  des  streptocoques,  etc.  Dans  la  zone  des  cellules 
mortes,  il  n"y  a  que  peu  ou  jtas  de  bacilles  de  Lœffler  et  quelques 
cocci. 

Les  bacilles  de  Lœffler  sont  des  bâtonnets  allongés,  renflés  aux 
extrémités,  qui  sont  arrondies,  se  colorant  par  la  méthode  de 
Gram,  immobiles.  Ils  sont  isolés,  ou  groupés  en  amas  enchevêtrés, 
ou  disposés  parallèlement  au  nombre  de  trois  ou  quatre.  Leur 
longueur  est  variable  et  permet  de  distinguer  des  bacilles  lonç/s, 
qui  sont  les  plus  lyjtiques.  des  bacilles  moyens  et  des  bacilles 
courts:  pour  certains  auteurs,  ces  derniers  sont  des  bacilles 
pseudo-diphtériques:  jtour  d'autres  (L.  Martin),  les  trois  variétés 
sont  des  bacilles  diphtériques  légitimes. 

Le  bacille  diphtérique  cultive  sur  les  divers  milieux  usités  en 
bactériologie,  avec  des  caractères  spéciaux.  Le  milieu  de  choix 
pour  .le  clinicien  est  le  sérum  de  bœuf  coagulé,  sur  lequel  il 
lionne  à  la  température  de  3o°-37"  des  colonies  qui  apparaissent 
au  bout  de  18  à  20  heures,  et  sont  arrondies,  saillantes,  à  contours 
nets,  blanc  grisâtre.  L'inoculation  sur  une  muqueuse  excoriée 
est  suivie  de  l'apparition  d'une  membrane:  l'inoculation  sous- 
cutanée  chez  le  cobaye,  qui  est  l'animal  de  choix,  le  tue  plus  ou 
moins  rapidement  suivant  les  doses  et  suivant  les  échantillons. 
La  mort  n'est  pas  due  à  la  généralisation  des  bacilles  dans  l'orga- 
nisme, car  leur  recherche  dans  le  sang  et  les  organes  est  cons- 
tamment négative:  elle  résulte  d'une  intoxication.  La  toxine 
diphtérique,  que  Roux  et  Yersin  ont  isolée  par  filtration  sur 
bougie  du  bouillon  de  culture,  se  rapproche  des  diastases. 

Chez  l'homme,  c'est  à  cette  toxine  que  sont  dus  les  symptômes 
généraux  et  les  lésions  des  différents  organes  dans  les  diphtéries 
pures,  car  on  ne  trouve  le  bacille  de  Lœffler  ni  dans  le  sang  ni 
dans  les  organes.  Dans  certains  cas  interviennent  divers  microbes, 
streptocoques,  staphylocoques,  etc..  que  l'on  retrouve  dans  la 
fausse  meud)rane,  dans  le  sang  et  dans  les  organes  :  ce  sont  les 
diphtéries  associées.  J'étudierai  plus  loin  les  lésions  des  organes 
et  les  associations  microbiennes. 

L'absence  du  bacille  diphtérique  dans  les  viscères  constitue  une 
notion  (|ui  jorail  bien  i-lablie.  Cependant  on  le  retrouve  quel- 
quefois, à  l'autopsie,  dans  les  i)Oumons,  les  ganglions  trachéo- 
bronchiques.  les  jjarois  du  cœur,  le  sang  du  cœur,  la  rate,  le 
bulbe  lachidien,  les  reins,  l'urine,  comme  l'ont  vu  Barbier,  Richar- 
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dière,  ToUemer  (1897),  Cocurat  (1898),  Zacchiri  (1903  ,  etc.  Le 
bacille  diphtérique  peut  y  exister  en  culture  pure:  plus  souvent 
il  y  est  associé  au  streptocoque,  quelquefois  au  staphylocoque 
(Zacchiri).  Cette  association  joue  peut-être  un  rôle  dans  la  diflu- 
sion  du  haeille  de  Liet'tler:  les  expériences  de  Cuoghi  Constantini 
(1898),  de  Métin  (1898)  ont  en  efTet  montré  quelle  exalte  sa 
virulence  et  favorise  sa  dissémination. 

Symptômes.  —  11  est  impossible  de  décrire  un  seul  type  d'an- 
gine diphtérique.  On  doit  admettre  des  formes  cliniques  déjà  dis- 
tinguées en  partie  par  les  anciens  cliniciens  (Trousseau.  Peter, 
Henoch,  etc),  et  caractérisées  d'une  façon  plus  précise  à  Taide  de 
la  bactériologie. 

Avec  Grancher  et  Barbier  1891),  Sevestre  et  Martin,  je 
décrirai  : 

1°  Des  diphtéries  pures.  7nonomicrobiennes  ou  bacillaires. 
dues  au  seul  bacille  de  Lœftler.  comprenant  :  a.  des  formes 
locales,  dans  lesquelles  l'intoxication  générale  est  nulle  ou 
minime;  b.  des  formes  toxiques. 

â"  Des  diphtéries  associées  ou  polymicrobiennes.  comprenant 
des  types  divers  :  strepto-diphtéries,  staphylo-diphtéries,  etc. 

A.  Angine  diphtébique  pure,  monomicrobienne  ou  bacillaire.  — 

1°  Formes  locales.  —  (Angine  diphtérique  franche,  normale 
de  Trousseau). 

a.  Forme  commu»e.  —  Le  début  peut  être  brusque,  marqué 
par  de  la  céphalalgie,  des  vomissements,  des  frissons,  quelquefois 
des  convulsions  chez  les  jeunes  enfants,  de  la  fièvre  ;  plus  souvent 
il  est  insidieux.  Tenfant  se  plaignant  de  mal  de  tète,  de  courba- 
ture, d'anorexie,  et  le  thermomètre  n'accusant  qu'une  légère 
augmentation  de  température.  A  ce  moment  le  mal  de  gorge  est 
souvent  nul  ou  minime,  et  lexamen  du  pharynx  ne  décèle  que  de 
la  rougeur,  surtout  marquée  au  niveau  dune  des  amygdales  qui 
est  tuméfiée. 

Au  bout  de  vingt-quatre  ou  trente-six  heures,  apparaît  sur  cette 
amygdale  une  tache  blanchâtre  opaline,  nettement  circonscrite, 
arrondie  ou  ovalaire.  un  jteu  plus  épaisse  au  centre  qu'à  la  péri- 
phérie, ressemblant  à  du  mucus  coagulé:  cette  tache  devient  plus 
épaisse,  plus  résistante,  plus  adhérente,  nettement  membraneuse, 
quelquefois  enchâssée  par  la  muqueuse  tuméfiée  comme  par  un 
bourrelet;  elle  peut  se  détacher  assez  facilement  et  au-dessous 
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d'elle  la  muqueuse  paraît  saine.  Celte  membrane  s'étend  plus  ou 
moins  rapidement  aux  parties  voisines,  envahissant  de  proche 
en  proche  Tamygdale  entière,  les  i)iliers  du  voile  du  palais,  sur- 
tout le  pilier  postérieur,  le  voile  du  palais,  la  luette,  Tautre 
amvgdale,  ou  se  fusionnant  avec  d'autres  membranes  formées  sur 
ces  différentes  parties:  dès  le  deuxième  ou  troisième  jour,  le 
jibarynx  est  tapissé  jtar  une  couenne  blanche,  légèrement  bleuâtre. 

grisâtre  ou  jaunâtre, 
lisse,  plus  ou  moins 
épaisse,  adhérente, 
dont  lablation  pro- 
voque quelquefois 
un  léger  suintement 
de  sang.  Enlevées, 
les  membranes  se 
reproduisent  rapide- 
ment, eu  quelques 
heures.  A  leur  péri- 
phérie, est  une  sorte 
de  réticulum  mince 
comparable  à  une 
toile  d'araignée. 

Dès  le  début,  les 
ganglions    lympha- 
tiques   situés    der- 
rière Tangle  du  maxillaire  se  tuméfient  et  deviennent  douloureux; 
ils  atteignent  rarement  un  grand  volume;  ils   restent  durs  et 
mobiles. 

Les  troubles  fonctionnels  s'accentuent,  mais  la  douleur  reste 
généralement  légère,  sauf  au  moment  de  la  déglutition.  La 
fièvre  atteint  .SS^-S  à  39°,  quelquefois  40°,  mais  ne  persiste  pas; 
souvent  elle  reste  minime;  on  a  même  décrit  des  formes  apyré- 
tiques.  Le  pouls  bat  à  100, 1:20,  et  même  140, 150  chez  les  jeunes 
sujets.  L'enfant  est  abattu,  \)à\e.  anémié:  il  y  a  de  l'albuminurie 
dans  le  tiers  des  cas  environ. 

Au  ])out  de  4  à  8  jours  les  membranes  cessent  de  s'éteufh-e  et 
de  se  reproduire;  elles  deviennent  dépolies,  se  ramollissent  et 
se  détachent.  En  même  temps  la  dysphagie  diminue,  la  fièvre 
cesse  et  l'adénopathie  régresse.  En  8  à  12  jours  la  guérison  est 
complète;  mais  la  convalescence  est  longue,  car,  même  dans  ces 


1^                                  G      ^ 

j|                                  ^ 

.                      f^ 

^0°      tX                  ^      ^s 

39   7H                   ^       5 

^ 

t          ^^  1      s. 

t          Âl-n-^ 

Oft»              3^        ^ |S 

2^             ^n      âr*L_^ 

W       [f      V'^ 

Y               V 

^^-#^5      A. 

-^7"                                                                             V 

0/                                                                               * 

Fi- 


—  Angine  diplitérique  pure. 
(Forme  commune.) 
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formes  locales,  il  y  a  uu  certain  degré  d'intoxication  de  tout  Ini-- 
ganisme.  L'évolution  et  la  terminaison  peuvent  d'ailleurs  être 
modifiées  par  l'apparition  de  diverses  complications. 

6.  Formes  atypiques.  —  L'existence  de  ces  formes  ne  peut 
être  établie  de  façon  certaine  que  par  la  bactériologie.  Parmi  elles 
se  rangent  les  diphtéries  abortives.  atténuées  ou  frustes,  et  les 
diphtéries  à  formes  herpétique,  pultacée  et  catarrhale.  Ce  poly- 
morphisme de  Tangine  diphtérique  est  peut-être  moins  fréquent 
chez  Tenfant  que  chez 
l'adulte. 

Dans  la  diphtérie  abor- 
iive.  les  symptômes  géné- 
raux sont  à  peu  près  nuls, 
les  membranes  sont  très 
localisées,  n'ont  pas  de 
tendance  à  la  généralisa- 
tion et  disparaissent  ra- 
pidement sans  se  iej)ro- 
duire. 

Dans  Vangine  diphtè- 
;-oï'ie(Lasègue),  lessymp- 
tôraesgénéraux  sont  assez 
accentués,  les  membranes  sont  étendues,    mais    restent  minces, 
pelliculaires  ;  la  guérison  est  généralement  rapide. 

L'angine  dipthérique  à  forme  herpétique  peut  simuler  com- 
Itlètement  Vangine  herpétique  ou  angine  couenneusc  commune 
telle  que  je  l'ai  décrite  (page  64)  (Trousseau,  Sanné.  Dieulaiov  . 

L'angine  diphtérique  d'apparence  folliculaire  ou  pultacée 
(Dieulafoy)  a  été  vue  chez  l'enfant  par  Jacobi  (1891j.  Mouillot, 
Koplick  (189:2j.  qui  l'appelle  diphtérie  lacunaire  aiguf-  des 
amygdales,  Escherich.  etc.  ;  elle  est  exceptionnelle. 

Enfin  on  a  décrit  une  diphtérie  catarrhale  caractérisée  par 
la  simple  rougeur  de  la  gorge,  ^lais,  dans  ces  cas,  il  faut  toujours 
se  demander  s'il  n'existe  pas  une  membrane  cachée  à  la  face  pos- 
térieure des  amygdales,  à  la  base  de  la  langue,  dans  les  fosses 
nasales. 

Toutes  ces  formes  cliniques  peuvent  s'accompagner  de  phé- 
nomènes d'intoxication  générale  ou  de  complications  qui  eu 
aggravent  le  pronostic.  Si  elles  sont  .souvent  bénignes.  la  béni- 
gnité n'est  pas  constante  et  ne  suffit  pas  à  les  caractériser. 


Fijr.  8.  —  Angine  diphtérique  pure. 
Forme    abortive.i 
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:2°  Formes  toxiques.  —  Entre  les  formes  locales  et  les  formes 
toxiques  de  la  diphtérie  pure,  il  n'y  a  pas  de  limite  tranchée. 
Tantôt  ces  dernières  débutent  comme  une  diphtérie  locale,  et  ne 
s'accompagnent  qu'au  cours  de  leur  évolution  ou  au  début  de  leur 
convalescence  de  phénomènes  d'intoxication  générale;  tantôt  elles 
sont  toxiques  d'emblée. 

Les  symptômes  locaux,  dans  ces  formes,  sont  d'intensité  très 
variable,  parfois  même  très  minimes:  cependant  souvent  les 
membranes  sont  étendues,  épaisses,  rugueuses,  gris  sale,  quelque- 
fois noirâtres  par  suite  de  petites  hémorragies.  Les  ganglions  sont 
plus  goutlés,  mais  restent  isolés. 

Les  symptômes  généraux  sont  bien  plus  caractéristiques.  La 
prostration  est  marquée  :  le  teint  est  pâle,  plombé  ;  les  yeux  sont 
excavés;  souvent  il  y  a  de  l'agitation,  de  l'anxiété.  Les  vomisse- 
ments sont  fréquents,  répétés;  l'anorexie  est  complète;  l'albu- 
minurie est  abondante.  La  fièvre  est  tantôt  élevée,  tantôt  légère  : 
parfois  il  y  a  de  l'hypothermie.  Le  pouls  est  fréquent,  petit, 
dépressible. 

Raj)idement  les  phénomènes  généraux  s'accentuent  et  la  mort 
peut  survenir  en  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures.  La  mort 
n'est  cependant  pas  fatale;  les  symptômes  peuvent  s'amender  et  la 
guérison  se  faire  au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long,  après 
des  alternatives  d'aggravation  et  de  rémission.  La  mort  subite 
par  syncope  n'est  pas  rare. 

B.  Angines  diphtériques  associées  ou  polvmicrobiennes.  — 
Ces  angines  sont  caractérisées  par  l'espèce  microbienne  que  l'on 
rencontre  associée  au  bacille  diphtérique,  pourvu  que  certaines 
conditions  se  trouvent  réalisées  à  l'examen  bactériologique.  Parmi 
elles,  les  angines  strepto-diphtériques  ont  seules  une  individualité 
clini<jue  sulTisainment  nette. 

Angines  strepto-dipbteriques.  —  C'est  à  cette  variété  que 
correspondent  la  plupart  des  diphtéries  malignes,  septiques, 
toxiques,  hyperioxiques  des  auteurs:  nous  avons  vu  cependant 
que  certains  cas.  ainsi  dénommés,  relevaient  d'une  diphtéiie  pure. 

Ces  strepto-diphtéries  tantôt  surviennent  au  cours  ou  dans  la 
convalescence  de  la  scarlatine,  de  la  rougeole,  etc.,  à  la  fin  dune 
angine  simple  à  streptocoques,  au  cours  d'une  dijditérie  pure, 
tantôt  se  développent  d'emblée. 

Dans  les  cas  b^s  plus  typiques,  le  début  est  presque  toujours 
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brusque  et  marqué  par  des  frissons,  une  élévation  de  la  tempé- 
rature à  39'^-40°,  de  la  céphalalgie.  Rapidement  les  |)liénomènes 
généraux  prennent  un  caractère  grave  :  la  face  est  pâle,  livide;  il 
V  a  de  rabattement,  de  la  piostration.  de  raliiuminurie,  de  la 
diarrhée.  Les  hémorragies  des  muqueuses  nasale,  gingivale,  buc- 
cale, le  purpura,  les  érythèmes  polymorphes,  scarlaliniformes, 
morbilliformes  sont  fréquents. 

La  douleur  de  la  gorge  et  la  dysphagie  sont  précoces  et  intenses. 
La  muqueuse  du  pharynx  est  tuméfiée,  rouge,  saignante;  les 
amygdales  sont  très  volumineuses.  Les  membranes  sont  grisâtres, 
jaunâtres,  verdàtres,  par  suite  de  l'infiltration  sanguine;  elles'sont 
épaisses,  pulpeuses,  adhérentes;  elles  se  rej)ioduisent  facilement 
et  envahissent  les  amygdales,  le  voile  du  j)a]ais,  plus  rarement  le 
fond  du  pharynx.  Par  la  Ijouche  s'écoule  une  salive  sanieuse, 
fétide,  abondante. 

Les  ganglions  sous-maxillaires  et  parotidiens  sont  très  tuméfiés; 
le  tissu  cellulaire  voisin  est  infiltré  et  les  réunit  en  une  masse, 
dans  laquelle  ils  ont  perdu  leur  mobilité  ;  leur  volume  et  leur 
bilatéralité  donnent  au  cou  l'aspect  proconsulaire  (de  Saint-Ger- 
main). La  peau  est  rouge,  œdémateuse:  quelquefois  il  se  produit 
des  suppurations  ganglionnaires. 

Souvent  il  y  a  un  jetage  al)ondant,  séro-sanguinolent,  indiquant 
l'envahissement  du  rhino-pharynx  et  des  fosses  nasales.  Il  pro- 
voque la  rougeur  des  narines  et  des  excoriations;  l'inllamma- 
tion  peut  gagner  le  canal  nasal  et  la  conjonctive,  les  voies  respira- 
toires. 

La  marche  est  variable. 

1"  Elle  peut  être  aiguë  ou  suraigm".  Le  malade  succombe  à 
l'intoxication  générale,  il  tombe  dans  le  collapsus.  dans  l'adynamie 
et  meurt  par  affaiblissement  progressif  ou  jiar  syncope,  en  un, 
deux  ou  trois  jours. 

2"  Elle  peut  être  lente.  Il  existe  les  mèuies  symptômes,  mais 
moins  inarqués.  Le  malade  meurt,  au  bout  de  8-10  jours,  de 
comj)lications  respiratoires  (croup,  broncho-pneumonie),  ou  d'ac- 
cidents toxi-infectieux  (paralysies,  myocardite,  etc).  Ou  bien  Tétat 
local  et  fétat  général  s'améliorent,  le  malade  entre  en  conva- 
lescence et  même  giiéiit  :  mais  la  convalescence  est  longue  et 
sujette  aux  complications. 

3"  Il  est  enfin  des  angines  streplo-diphtériques  localisées 
(Seveslre  et  L.  Martin)  dans  lesquelles  les  symptômes  locaux  rai>- 
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liellenl  ceux  que  nous  venons  de  décrire,  mais  qui  ne  s'accom- 
[lagnent  que  de  phénomènes  généraux  atténués.  Elles  sont  d'ail- 
leurs sujettes  à  s'aggraver  et  à  réaliser  les  formes  précédentes. 

Autres  associations.  —  Les  angines  diphtériques  dues  à 
l'association  du  hacille  de  Lœffler  avec  le  staphylocoque,  le 
coccus  de  Barhier,  le  Diplococcus  hemophilus  perlucidus  de 
Deguy  et  Legros.  le  colihacille,  etc.,  ne  présentent  pas  de  carac- 
tères assez  précis  pour  pouvoir  être  individualisées  cliniquemenl. 
Dans  le  cas  d'association  avec  le  hacille  fusiforme  et  le  spirille, 
langine  rappelle  plus  ou  moins  l'angine  de  Vincent. 

Analyse  des  symptômes  et  complications.  —  Les  syniji- 
tùmes  et  les  complicaiions  de  langine  diphtéri(jue  sont  dus  aux 
localisations  extra-pharyngées  du  hacille  de  Lœitler,  à  Faction 
de  la  toxine  diphtérique,  aux  infections  secondaires.  La  part 
qui  revient  à  chacun  de  ces  facteurs  n'est  pas  toujours  facile  à 
établir. 

1°  Localisations  extra-ph.\ryxgées  du  b.\cille  de  Lcefflek.  — 
Elles  peuvent  résulter  de  l'infection  de  ju-oche  en  jiroche  ou  du 
transport  du  germe  à  distance. 

La  diphtérie  buccale,  due  à  la  propagation  de  l'angine,  est 
assez  rare.  Elle  a  été  étudiée  déjà  à  propos  des  stomatites  (p.  19). 

La  diphtérie  du  naso- pharynx  et  du  nez  est  fréquente  au 
cours  des  angines  diphtériques,  soit  qu'elle  les  complique,  soit 
qu'elle  les  précède  Bretonneau).  Le  hacille  de  Lœffler  en  effet 
végète  fréquemment  dans  rarrière-cavité  des  fosses  nasales  sans 
flonner  lieu  à  des  symptômes  nets,  et  peut  être  le  point  de  départ 
d'une  angine  ou  d'une  laryngite.  Chez  les  nourrissons,  cette  loca- 
lisation naso-pharyngée  est  même  plus  fréquente  que  la  locali- 
sation dans  le  jdiarynx  buccal. 

Dans  les  diphtéries  pures,  les  membranes  restent  cantonnées 
dans  le  cavum  et  dans  la  partie  postérieure  des  fosses  nasales; 
elles  n'obstruent  qu'inconqdètement  la  cavité,  et  ne  donnent  lieu 
qu'à  l'écoulemeiil  par  les  narines  d'une  sérosité  louche  ou  de 
luucd-pus  non  caraclénstiques:  quebpiefois  on  observe  une  rhinil*' 
librineusL'. 

Dans  les  strepto-di|ihtéries,  les  meud)ranes  ne  restent  pas  loca- 
lisées à  la  partie  postérieure  des  fosses  nasales;  elles  s'étendent 
vers  les  narines.  11  y  a  du  jetage,  c'est-à-dire  écoulement  d'un 
iitpiidf  louche,  sanieux.  stiié  de  sang,  rejet  de  fausses  membranes 
iiiiilii's  et  grisàlrt-s.  souvent  de  jietites  épistaxis.  Les  narines  sont 
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recouvertes  de  croûtes  noirâtres  fendillées.  Les  symptômes  géné- 
raux sont  très  marqués.  Le  pronostic  est  très  grave. 

La  diphléiie  conjoncticale  succède  souvent  à  la  diphtérie 
nasale,  rini'ection  se  propageant  par  le  canal  nasal:  quelquefois 
elle  est  primilive  ou  consécutive  à  une  autre  localisation  du  bacille 
de  Lœftler.  Elle  se  rencontre  surtout  chez  les  enfants  de  un  à 
dix  ans.  mais  aussi  chez  les  nourrissons.  On  en  dislingue  trois 
formes  principales  (Sourdille).  1°  La  forme  iiUerslitielle  est 
caractérisée  dès  le  début  par  un  gontlemeut  énorme  et  une  dureté 
ligneuse  des  paupières,  jtar  le  gonflement  et  l'inliltration  de  la 
conjonctive,  par  un  exsudât  grisâtre  qui  ne  j)eut  être  détaché;  au 
bout  de  six  à  huit  jours  des  escarres  se  forment,  dont  lélimination 
s'accompagne  d'une  sécrétion  séro-purulente  abondante  et  dont  la 
cicatrisation  détermine  des  déformations  importantes.  La  douleur 
est  extrême,  spontanée  ou  provoquée  :  la  cornée  est  généralement 
ulcérée.  Le  pronostic  est  très  grave.  11  sagit  géuéralement  de 
strepto-dipliléries.  —  i'  Dans  la  forme  superficielle,  les  pau- 
pières sont  rouges  et  tuméliées,  mais  non  indurées,  la  conjonctive 
est  recouverte  d'une  membrane  blanchâtre,  plus  ou  moins  adlié- 
renle,  les  lésions  cornéennes  sont  exceptionnelles.  —  3°  La  forme 
calarrhale  ou  atténuée  se  traduit  par  un  gunlleinent  minime,  par 
une  sécrétion  glaireuse,  par  labsence  de  fausse  membrane.  Dans 
cette  forme  et  dans  la  précédente  le  bacille  de  L(Hffler  est  associé 
au  staphylocoque. 

La  diphtérie  de  ioreille  externe  est  une  localisation  rare  qui 
ne  jtrésente  pas  i)ar  elle-même  de  gravité  et  doit  être  rattachée  à 
la  diphtérie  cutanée.  La  diphtérie  de  l'oreille  moyenne  résulte 
de  la  propagation  de  l'infection  nasale  par  la  tronqje  d'Eustache; 
elle  se  révèle  par  les  symptômes  fonctionnels  des  otites,  et,  après 
perforation  du  tympan,  par  un  écoulement  séro-purulent  et  sangui- 
nolent; il  s'agit  généralement  de  strepto-diphtéries  et  par  suite  le 
pronostic  est  grave. 

La  diphtérie  larynfjée  ou  croup,  à  cause  de  sou  importance  et 
•  le  sa  symptomatologie  spéciale,  sera  étudiée  avec  les  afl'eciions  du 
larynx  (p.  288);  la  trachéo-bronchite  diphtérique  avec  cette 
dernière,  dont  elle  est  une  complication  (p.  291). 

La  diphtérie  de  l'œsophage  et  de  l'estomac  est  exceptionnelle 
et  reconnue  seulement  à  l'autopsie. 

La  diphtérie  anale,  la  diphtérie  génitale.  <pii  altt-int  surtout 
la  vulve  et  le  vagin,  exceptionnellement  le  gland  et  le  prépuce, 
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sont  généralement  secondaires  à  Tangine  et  dues  à  une  inocula- 
tion par  les  doigts  de  l'enfant.  11  en  est  généralement  de  même 
pour  la  diphtérie  cutanée. 

2°  Troubles  fonctio.nnei-s  et  lésions  des  principaux  appareils 
ET  ORGANES.  —  Daus  leur  genèse  interviennent  la  toxine  diphté- 
rique et  les  infections  associées  ou  secondaires. 

Gangrène  du  pharynx.  —  Elle  est  exceptionnelle  et  due  à  la 
pullulalion  de  germes  spéciaux;  elle  ne  s'observe  guère  que  dans 
les  di|ihléries  secondaires,  notamment  dans  la  scarlatine;  dans  ces 
cas,  l'association  d'autres  germes,  principalement  des  strepto- 
coques, détermine  des  ulcérations  sur  lesquelles  se  grelTent  les 
bactéries  de  la  putréfaction.  Il  s'agit  le  plus  souvent  de  petites 
escarres  superiîcielles,  plus  rarement  de  gangrènes  envahis- 
santes. 

Adénopathies.  —  La  tuméfaction  des  ganglions  sous-maxil- 
laires est  [irécoce  et  constante.  Elle  revêt  des  aspects  variables 
suivant  les  formes  cliniques.  Quelquefois  ces  adénopathies  sup- 
purent, principalement  dans  les  formes  associées,  jiar  suite  de 
l'infection  ganglionnaire  par  les  germes  vulgaires,  au  premier 
rang  desquels  se  placent  les  streptocoques:  ces  supi*urations 
se  font  souvent  pendant  la  convalescence,  après  la  guérison  de 
l'angine. 

Les  lésions  histologiques  ont  été  étudiées  par  OErtel,  0.  Bar- 
bacci,  Marcel  Labbé.  Elles  ne  sont  pas  limitées  aux  ganglions 
correspondant  à  la  région  infectée,  mais  se  retrouvent  à  un  moindre 
degré  dans  les  ganglions  éloignés. 

Tube  digestif.  —  Les  troubles  digestifs  sont  très  marqués 
dans  les  formes  toxiques  :  anorexie,  vomissements,  diarrhée  pro- 
fuse, fétide,  quelquefois  sanguinolente.  A  l'autopsie,  on  constate 
la  congestion  de  l'intestin,  la  tuméfaction  des  plaques  de  Peyer, 
même  des  ulcérations.  L'injection  expérimentale  de  toxine  dipli- 
lérique  reproduit  d'ailleurs  ces  dernières  (Enriquez  et  Hallion, 
Claude^. 

Foie;  reins.  —  Les  symptômes  liés  aux  modifications  dw 
foie  sdiit  pt'u  marqués  :  l'ictère  est  rare  et  exceptionnellement 
grave;  le  foie  peut  être  un  i)eu  tuméfié;  il  y  a  des  ]»igments 
biliaires  dans  rurine  dans  !25  p.  100  des  cas,  <le  lurobili- 
nurie  dans  87  p.  100.  de  l'indicanurie  dans  77  |>.  100  (Raoul 
Labbé,   1903). 

A  raulojtsie  ccpiMidaiil.  le  foie  est  fn-quemment  altéré  [Bizzo- 
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rero  (1876),  OEitel  1887),  Babès.  Barbacci  (189o-96).  Pierre 
Girard  (19Ûl)j.  II  est  plus  ou  moins  gros,  mou,  friable,  souvent 
congestionné,  quelquefois  gras.  L'examen  histologique  décèle  des 
lésions  d'hépatite  interstitielle  et  parenchyniateuse  inégalement 
réparties  :  intîltration  eellulaire  des  espaces  portes,  diffuse,  quel- 
quefois nodulaire,  constituée  principalement  par  des  lymphocytes 
et  des  mononucléaires:  rarement  nodules  intra-Iobulaires  formés 
de  polynucléaires;  congestion  des  capillaires  péri-  et  intra-Iobu- 
laires,  surtout  au  voisinage  de  la  veine  sus-hépatique:  hémorragies 
sous-capsulaires  et  interstitielles  (fréquentes  pour  OErteL  rares 
pour  Girard)  ;  thromboses  capillaires  (Labadie-Lagrave) ,  rares 
pour  Girard:  quelquefois  léger  degré  d'endo-péiivascularite  ou 
dégénérescence  hyaline  des  capillaires:  lésions  cellulaiies  (tumé- 
faction trouble  fréquente,  dégénérescence  vitreuse  plus  rare, 
dégénérescence  graisseuse,  fragmentation  du  réseau  chromatique 
du  noyau,  disparition  de  la  membrane  nucléaire  et  même  du 
noyau):  exce|ilionnell»'ment  infiltration  amyloïile.  On  constate 
enfin  raugmentation  des  lécithines  et  la  diminution  du  glycogène. 
Ces  lésions  ne  sont  pas  pathognomoniques  :  ce  sont  celles  du  foie 
infectieux;  elles  sont  dues  à  la  toxine  diphtérique,  avec  lafjuelle 
on  les  a  reproduites  expérimentalement,  et  aux  germes  des  infec- 
tions secondaires. 

L'étude  ilu  syndrome  urinaire  (Raoul  Lahbéi  montre  que  :  dans 
les  diphtéries  d'intensité  moyenne,  le  volume  des  urines,  en  rapport 
avec  la  quantité  de  licjuide  ingéré,  augmente  progressivement  et  a 
son  maximum  du  8*=  au  11^  jour  de  la  maladie:  la  densité  a  son 
maximum  au  début  et  décroît  à  mesure  que  le  volume  augmente; 
l'hyperacidité  est  fréquente:  l'urée,  l'acide  urique,  les  phosphates 
ont  un  taux  élevé'.  L'élimination  du  bleu  de  méthylène  est  nor- 
male: l'épreuve  de  la  clilorurie  alimentaire  décèle  seulement  un 
léger  retard  dans  l'élimination,  mais  pas  de  rétention:  la  cryo- 
scopie  montre  que  la  diurèse  est  peu  troublée. 

La  diazo-réaction  d'Ehrlich  est  négative. 

L'acétonurie  est  fréquente,  abondante  et  peut  persister  après  la 
guérison  (Bottazzi  et  Ugo  Orefici). 

L'albuminurie  existe,  suivant  les  statistiques,  dans  40  à  7o 
p.  100  des  cas  (Sée.  Empis,  Bouchut,  Sanné,  etc.).  Elle  a])])arait 

1.  IJ  après  Bottazzi  et  Ugo  Orefici.  il  y  a  augmentation  de  réliniination  azotée; 
la  quantité  d'azote  éliminée  par  les  urines  et  par  les  fèces  dépasse  de  beaucoup 
la  quantité  ingérée. 

N'oBÉcoLRT.  —  Précis  de  médecine  infantile.  6 
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(lu  2^  au  11"  jour  (Sanné).  quelquefois  plus  tardivement.  Elle 
varie  de  quelques  centigrammes  à  10  ou  lo  grammes  par  litre, 
et  a  pu  atteindre,  dans  un  cas,  5:2  grammes  (Sevestre).  Le  plus 
souvent  passagère  (un  à  dix  jours),  elle  peut  persister,  en  restant 
continue  ou  intermittente,  et  passer  à  Tétat  suliaigu  ou  chronique. 
Dans  la  majeure  partie  des  cas,  elle  reste  isolée,  ne  s'accompagne 
pas  d'autres  symptômes  de  néphrite:  ceux-ci  ne  s'observent  que 
dans  2,7  p.  100  des  cas  (Spolverini).  L'oedème  limité  à  la  face 
ou  généralisé  est  rare  (2.5  p.  100  d'après  les  statistiques  réunies 
de  Sanné  et  de  Cadet  de  Gassicourt  portant  sur  752  cas),  l'héma- 
turie est  exceptionnelle  (elle  n'existait  pas  dans  plus  de  350  obser- 
vations recueillies  ])ar  Sevestre,  Barbier,  Gninon)  de  même  que 
l'anurie  mortelle  (Goodall)  et  l'urémie  à  forme  éclamptique  ou 
comateuse.  L'examen  des  urines  a  son  importance  pour  le  pro- 
nostic, et  en  particulier  la  recherche  des  éléments  ligures  (épi- 
thélium  rénal,  cylindres  hyalins  ou  granuleux). 

L'alluiminurie  est  le  fait  de  Tintoxication  diphtérique:  elle  est 
surtout  précoce  et  aI)ondante  dans  la  slrepto-diphtérie  (Chaillou  et 
Martin). 

A  l'autopsie,  on  trouve  des  lésions  rénales,  qui  varient  suivant 
la  rapidité  de  révolution.  Dans  les  formes  aigu^'s,  les  mieux  con- 
nues, les  capillaires  glomérulaires  sont  dilatés  et  présentent  un 
début  de  dégénérescence  graisseuse,  l'épithélium  des  tubes  con- 
tournés est  abrasé,  vacuolaire.  ou  rempli  de  boules  hyalines,  el 
leur  cavité  contient  des  détritus  granuleux.  ré|)ithélium  des  tubes 
collecteurs  contient  des  gouttelettes  graisseuses  (Morel).  L'injec- 
tion de  toxine  diphtérique  permet  chez  l'animal  de  reproduire 
ces  lésions  :  glomérulo-néiihrite  aiguë  dans  l'intoxication  sur- 
aigui\  lésions  épithéliales  dans  l'intoxication  aiguè,  lésions  sclé- 
reuses  dans  les  intoxications  lentes  (Claude). 

Sang;  organes  hématopoïétiques.  —  Le  nombre  des  hématies 
est  un  ptMi  diminué  (il  oscille  autour  de  4  500  000).  sans  que 
cette  diminution  soit  en  rapport  avec  la  gravité  de  l'angine  (Bou- 
chut,  Quinquaud,  Binault,  Gilbert,  etc.);  la  quantité  d'hémo- 
globine est  également  diminuée  (Quinquaud)  et  la  valeur  globu- 
laire est  inféiieure  à  1  (0,66  —  1,  Gilbert).  Il  y  a  en  outre 
augmentation  de  la  résistance  minima  et  diminution  de  la  résis- 
tance maxima  des  globules  rouges.  i)ar  suite,  diminution  de 
l'étendue  de  résistance  (jui  semble  généralement  en  rapport  avec 
la  gravité  de  la  maladie  (.\.  Paris  et  Salomon,  1903). 
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La  leucocvtose.  signalée  par  Bouchut.  Quinquaud.  Gilbert,  etc., 
est  fréquente,  mais  peu  intense  (10  000  à  17  000);  elle  est  plus 
marquée  et  peut  atteindre  30  000  dans  les  formes  associées;  elle. 
ne  présente  dailleurs  pas  de  rapport  avec  la  gravité  de  lalTection: 
elle  disparait  avec  les  fausses  membranes,  ou  peu  après  leur  chute. 
Elle  consiste  en  une  polynucléose  (Besredka).  A  la  fin  de  la 
maladie  ou  peut  noter  uue  légère  éosinophilie.  et  l'apiiarition  de 
myélocvtes  neutrophiles  en  itetite  quantité  (Engel  . 

La  rate^  quoique  peu  modifiée  cliniquement,  est  généralement 
augmentée  de  volume,  et  présente  des  hémorragies  sous  la  cap- 
sule et  dans  lépaisseur  de  l'organe,  de  Ihypertrophie  des  corpus- 
cules de  Malpighi.  qui  contiennent  des  foyers  de  nécrobiose.  de  la 
congestion  de  la  pulpe. 

La  moelle  osseuse  offre  les  réactions  des  maladies  infec- 
tieuses. 

Cœur.  —  Les  trouldes  cardiaques  ne  sont  pas  rares  dans  l'an- 
gine diphtérique.  Ils  surviennent  généralement  i)endant  la  con- 
valescence, dans  les  huit  ou  dix  jours  qui  suivent  la  chute  des 
membranes,  mais  peuvent  être  également  précoces.  Leur  intensité 
est  variaide.  Le  pouls  est  petit,  dépressible.  tantôt  fréquent 
(jusqu'à  130-160^,  tantôt  au  contraire  ralenti  i^40  pulsations):  il 
peut  être  inégal,  irrégulier.  L'examen  du  cœur  décèle  l'augmen- 
tation de  la  matité  précordiale,  indice  de  sa  dilatation,  l'affai- 
blissement des  bruits,  principalement  du  premier,  le  dédoublement 
des  bruits  normaux,  quelquefois  le  bruit  de  galop:  il  y  a  des  faux 
pas.  Ces  troubles  fonctionnels  peuvent  rester  latents  ou  s'accom- 
pagner de  symptômes  plus  ou  moins  accentués  :  pâleur  et  ten- 
dance à  la  cyanose  des  lèvres,  des  ailes  du  nez.  etc.,  refroidisse- 
ment des  extrémités,  immobilité  ou  bien  agitation,  angoisse, 
parfois  douleur  épigastrique,  vomissements  analogues  à  des 
vomissements  cérébraux,  diarrhée,  dyspnée.  La  mort  est  l'abou- 
tissant fréquent  de  ces  troubles;  elle  survient  par  suite  des  pro- 
grès de  l'adynamie,  ou  par  asystolie  aiguë,  ou  brusquement  par 
syncope;  cette  syncope  mortelle  peut  être  le  premier  et  unique 
symptôme.  Cependant  la  guérisou  peut  se  faire  de  façon  défini- 
tive ou  avec  persistance  de  quelques  troubles. 

La  pathogénie  de  ces  manifestations  cardiaques  n'est  pas  tou- 
jours facile  à  élucider.  On  a  pu  les  attribuer  à  la  paralysie  du 
pneumogastrique,  à  des  lésions  myocardiques.  à  la  thrombose 
cardiaque. 
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Le  rôle  du  pneumociastrique  sera  étudié  avec  les  lésions  du 
système  nerveux  (p.  86). 

Les  lésions  du  myocarde  ont  donné  lieu  à  de  nombreuses  dis- 
cussions. La  myocardite  cause  la  mort  dans  4.4  \\.  100  des  cas 
(Rabot  et  Philiiipe),  dans  3  à  4  i».  100  des  cas  (Weill);  dans  les 
formes  toxiques  elle  existe  dans  20  p.  100  des  cas  (Huguenin). 
D'après  Mollard  et  Regaud.  il  s'agirait  primitivement  de  myo- 
cardite parencbymateuse,  tandis  que  les  altérations  interstitielles 
seraient  plus  tardives  ;  ces  auteurs  ont  d'ailleurs  pu  reproduire  les 
unes  et  les  autres  expérimentalement  avec  la  toxine  diphtérique. 
Quant  à  la  myocardite  interstitielle  de  la  convalescence,  décrite 
par  Rabot  et  Philipjte,  elle  serait  peut-être  due  à  des  infections 
secondaires  streplococciques  (Mollard  et  Regaud). 

La  thrombose  cardiaque  a  joué  autrefois  un  grand  rôle 
(Werner.  Winckler.  Richardson,  Garnier.  Robinson  Beverley). 
Puis  elle  a  été  considérée  comme  un  phénomène  agonique.  De 
nouveau,  Marfan,  Barbier  (1902),  etc.,  ont  attiré  rattention  sur 
elle.  On  a  émis  Thypothèse  qu'elle  était  due  soit  à  l'action  sur  le 
sang  de  la  toxine  diphtérique,  soit  à  une  endocardite  (Bouchut, 
Labadie-Lagrave). 

V endocardite  diphtérique  est  rare.  Quand  il  existe  de  l'endo- 
cardite dans  la  diphtérie,  elle  semble  due  surtout  aux  infections 
secondaires  par  les  streptocoques  ou  les  staphylocoques  (Barbier). 
D'après  Marfan,  Deguy  et  Weill  cette  endocardite  siégerait  -sur- 
tout dans  la  région  apexienne;  ces  auteurs  l'ont  observée  assez 
souvent  dans  les  formes  malignes  pendant  les  années  1901-1902, 
où  il  V  avait  association  avec  le  Diplococcus  hemophilus  perluci'lus 
(Deguy  et  Legros). 

La  péricardite  est  exceptionnelle  et  peu  intense:  on  ne  la  con- 
state qu'à  Tautopsie. 

Paralysies  diphtériques.  —  Les  paralysies  diphtériques  n'ont 
commencé  à  être  bien  connues  qu'après  les  travaux  de  Bretonneau 
(1855),  de  Maingault  (1856-1860),  de  Trousseau,  et  de  la  plu- 
part des  médecins  d'enfants  qui  se  sont  occupés  de  la  diphtérie. 
Elles  peuvent  être  consécutives  non  seulement  à  l'angine  diphté- 
rique, (jui  est  leur  cause  la  plus  fréquente,  mais  encore  aux  autres 
localisations  du  bacille  de  Lœftler  (diphtérie  nasale,  buccale, 
laryngée,  cutanée,  etc.).  Elles  sont  peut-être  moins  fréquentes 
chez  lenfanl  que  chez  l'adulte  l'Landouzy.  Aubertin);  chez  le  pre- 
mier, (»n  les  observe  dans  10  \).  100  des  cas  environ  et  chez  le 
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second  ilaus  10  |i.  100;  elles  sont  d'ailleurs  plus  fréquentes  dans 
les  diphtéries  bénignes  que  dans  les  diphléries  graves  rapidement 
mortelles.  Elles  nont  pas  diminué  depuis  l'usage  de  la  sérothé- 
rapie, soit  parce  qu'on  guérit  avec  elle  plus  de  formes  graves  qui 
auraient  auparavant  causé  la  mort  sans  paralysies,  soit  parce  que 
le  sérum  injecté  un  certain  temps  après  le  début  de  la  diphtérie 
n"a  pas  d'action  piévenlive  contre  elles  (expériences  de  Ran- 
son.  1900  . 

Les  paralysies  diphtériques  débutent  généralement  du  8"=  au 
lo«  jour  après  la  guérison  de  l'angine  ;  mais  il  est  des  formes  pré- 
coces et  des  formes  tardives  apparaissant  les  unes  au  "2"^  ou  3*^  jour 
de  la  convalescence,  les  autres  du  10*=  au  30''  jour.  Elles  commen- 
cent toujours  par  le  voile  du  palais,  quand  elles  succèdent  à  l'an- 
gine; dans  les  autres  localisations  de  la  diphtérie,  elles  ont  un 
point  de  dépail  variable  avec  celles-ci  :  larynx  dons  le  croup 
d'emblée,  membre  dans  la  diphtérie  cutanée  de  celui-ci,  etc. 
Elles  peuvent  rester  limitées  ou  se  généraliser. 

La  paralysie  du  voile  du  palais  est  la  plus  fréquente.  Elle  est 
bilatérale,  exceptionnellement  unilatérale  au  cours  des  angines 
unilatérales  .Aubertin  et  Babonneix).  Elle  se  révèle  par  des  trou- 
bles caractéristiques  de  la  déglutition  et  de  la  phonation,  par  la 
flaccidité  du  voile,  par  son  anesthésie  et  la  perte  du  réflexe.  Il  y  a 
des  formes  atténuées,  généralement  précoces,  dans  les  cas  où  ou 
a  injecté  du  sérum  (Aubertiu  . 

La  paralysie  peut  s'étendre  au  pharynx,  à  la  langue,  aux  lèvres, 
aux  joues,  au  larynx,  réahsant  le  complexus  de  la  paralysie 
ylosso-labio-laryngée . 

Après  le  voile  du  palais  Yappareil  oculaire  est  le  plus  souvent 
atteint  :  il  y  a  des  troubles  de  l'accommodation  (liypermétropie 
par  paralysie  du  muscle  ciliaire)  généralement  bilatéraux  et  pas- 
sagers .  mais  jjouvant  persister  des  mois  ;  des  troubles  pupil- 
laires  (mydriase.  inégalité):  de  Tamblyopie  légère  et  quelque- 
fois de  la  cécité:  rarement  et  plus  tariliveuient  du  strabisme,  ilu 
ptosis. 

Les  paralysies  des  membres  sont  [)lus  fréquentes  aux  inférieurs 
qu'aux  supérieurs:  ell-es  sont  bilatérales,  symétriques  et  fixes. 
Aux  membres  inférieurs,  c'est  une  paraplégie  flasque  plus  ou 
moins  complète,  rendant  rarement  la  marche  impossible,  localisée 
surtout  aux  muscles  extenseurs  des  orteils  et  aux  péroniers,  géné- 
ralement sans  am}otrophie,  avec  perte  des  réflexes  rotulieus  et 
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troubles  des  réactions  électriques  (DR  généralement  partielle, 
rarement  complète,  ou  bien  modifications  quantitatives  i,  souvent 
accompagnée  de  troubles  ataxiformes  et  du  signe  de  Romberg: 
Tensemble  de  ces  phénomènes  caractérise  le  pseudo-tabes  diphté- 
rique: les  troubles  sensitifs  sont  peu  marqués  (fourmillements, 
engourdissement,  anesthésie  de  la  plante  du  pied).  Aux  membres 
supérieurs,  rarement  la  paralysie  est  complète;  ce  qu'on  observe, 
c'est  de  la  maladresse,  du  tremblement,  de  petites  secousses 
musculaires  des  extrémités. 

Quelquefois  la  paralysie  s'étend  aux  muscles  de  la  nuque,  du 
tronc,  de  l'abdomen,  de  la  face,  aux  muscles  respiratoires,  inter- 
costaux et  diaphragme.  La  paralysie  des  sphincters  est  rare. 

Parfois,  associée  aux  paralysies  précédentes  ou  isolée,  s'observe 
la  paralysie  du  pnewnogastriqite.  Elle  jieut  revêtir  une  forme 
légère,  caractérisée  par  des  palpitations,  une  dyspnée  minime,  de 
l'arythmie,  de  la  tachycardie,  ou  une  forme  grave.  Celle-ci  débute 
par  des  troubles  gastriques  (douleurs  stomacales  et  abdominales 
intenses,  nausées,  vomissements);  puis  surviennent  des  phéno-, 
mènes  asphyxiques,  dus  à  la  paralysie  du  muscle  crico-aryténoïdien 
postérieur,  des  troubles  cardiaques  (arythmie,  tachycardie,  alter- 
natives de  tachycardie  et  de  bradycardie),  de  l'anxiété,  de  la 
cyanose;  la  mort  survient  par  syncope  ou  par  asphyxie,  soit 
d'emblée,  soit  à  la  suite  d'accès  répétés. 

Les  paralysies  diphtériques  sont  bénignes  dans  les  formes 
limitées,  qui  guérissent  généralement  en  8-15-20  jours,  plus 
graves  dans  les  formes  généralisées,  qui  persistent  3  ou  4  mois  et 
davantage  ou  se  terminent  par  la  mort.  La  mort  peut  survenir 
par  asphyxie,  par  syncope  ou  par  une  complication  (pénétration 
d'aliment?  dans  les  voies  respiratoires,  pneumonie  de  déglu- 
tition). 

Le  diagnostic  est  facile  quand  on  connaît  l'existence  de  la 
diphtérie:  si  celle-ci  est  passée  inaperçue,  il  faut  toujours  y  penser 
en  présence  des  symptômes  que  nous  venons  de  décrire.  Il  n'est 
pas  toujours  aisé  de  distinguer  la  paralysie  du  pneumogastrique 
de  la  myocardite. 

A  Voutopsie,  on  trouve  des  altérations  musculaires  (dégénéres- 
cence granulo-graisseuse.  etc.),  qui  ont  les  caractères  des  lésions 
secondaires  aux  lésions  nerveuses,  des  lésions  de  myélite  et  des 
lésions  de  névrite.  Au  niveau  de  la  moelle,  il  y  a  :  4°  des  altéra- 
tions des  cellules  des  cornes  antérieures,  exceptionnellement  de 
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celles  des  cornes  postérieures  (atrophie  et  ilisparitioii  de  uom- 
hreuses  cellules,  rupture  de  leurs  prolongeuienfs.  fonte  des  élé- 
iiieuts  chroniatiiiiies.  invisiliilité  du  noyau,  etc.);  ^2°  des  lésions 
aévrogliques  (prolil'ération  plus  ou  moins  abondante  des  noyaux): 
•V'  des  lésions  des  cordons  postérieurs  et  latéraux;  4°  des  lésions 
vasculaires  (dilatations,  hémorragies,  thromboses).  Au  niveau  des 
nerfs  (racines  antérieures  et  ])0stérieures,  [ilexus.  gros  troncs 
nerveux,  nerfs  intra-nuisculaires),  on  a  décrit  la  névrite  wallé- 
rienue,  la  névrite  segmentaire  périaxile,  des  lésions  vasculaires  et 
interstitielles,  Tatrophie  des  tubes  nerveux. 

Généralement  il  y  a  simultanément  des  lésions  de  myélite  et  de 
névrite.  Aussi  la  théorie  qui  attribue  les  paralysies  diphtériques  à 
la  seule  névrite  a-t-elle  fait  place  à  la  théorie  mixte  de  la  névrite 
et  de  la  myélite.  Les  lésions  peuvent  être  simultanées  et  indépen- 
dantes, mais  sont  plutôt  sous  la  dépendance  Tune  de  l'autre  :  pour 
les  uns  (Déjerine)  il  y  a  poliomyélite  antérieure  et  névrite  secon- 
daire; pour  les  autres,  la  névrite  est  la  première  en  date  (Preisz. 
Luisada  et  Pacchioni). 

Les  paralysies  dijihtéi'iques  sont  dues  à  l'inloxication  ]»ar  la 
toxine  diplitérique.  Roux  et  Yersin  et  après  eux  de  nombreux 
expérimentateurs  les  ont  reproduites  chez  l'animal.  Cependant  les 
paralysies  expérimentales  déterminées  par  injection  de  toxine  sous 
la  peau  ou  dans  les  veines  ne  sont  pas  superposables  aux  paraly- 
sies humaines,  qui  frappent  la  région  atteinte  par  la  diphtérie  ou 
débutent  par  elle.  Pour  reproduire  ces  dernières,  il  faut  injecter 
de  petites  doses  de  toxine  peu  active  sous  la  peau  ou  dans  les 
nerfs:  on  a  ainsi  des  monoplégies  comparables  à  la  paralysie  du 
voile  du  palais  (Babonneix). 

Ces  résultats  expérimentaux  joints  aux  observaiious  cliniques 
montrent  que  chez  l'homme,  dans  la  plupart  des  cas  tout  au  moins, 
la  toxine  ne  gagne  pas  les  centres  nerveux  par  la  voie  sanguine, 
mais  remonte  le  long  du  nerf,  déterminant  successivement  une 
névrite  périphérique,  une  névrite  ascendante,  une  myélite 
(Babonneix;. 

Érytbèmes.  —  Ils  ont  été  étudiés  par  Borsieri,  G.  Sée  (18o8), 
Hutinel,  Mussy.  Leur  fréquence  est  variable  suivant  les  épidé- 
mies :  2:2  p.  100  (G.  Sée),  3  à  4  p.  100  (Sanné.  Cadet  de  Gassi- 
courti,  12  p.  100  (Hutinel  et  Mussy).  Ils  apparaissent  au  cours  de 
langine  ou  pendant  la  convalescence.  Ils  revêtent  les  caractères 
généraux  des  érytbèmes  infectieux  et  sont  polymorphes,  morbil- 
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liformes,  scarlatinifornies,  quelquefois  purpuiiques.  Ils  peuvent 
se  voir  dans  les  dijihtéiies  pures,  mais  surtout  dans  les  dij)htéries 
associées  aux  streptocoques.  En  ce  cas,  ils  sont  parfois  d'un 
(trouostic  grave.  Pour  Marfan,  un  certain  nombre  d'érytliémes 
scarlatiniformes  post-diphtériques  seraient  des  scarlatines  iscarla- 
tinoïde  méta-diphtérique  ) . 

Arthropathies.  —  Étudiées  par  Follin  i'J874).  Bernardbeig 
(1894),  elles  constituent  une  manifestation  rare.  Elles  surviennent 
généralement  au  début  de  la  convalescence,  sous  forme  d'arthral- 
gies,  d'arthrites  séreuses,  d'arthrites  suppurées.  Ces  dernières 
relèvent  d'une  infection  secondaire,  principalement  par  le  strep- 
tocoque: les  autres,  de  Faction  des  toxines  diphtériques  (Ber- 
nardbeig) ou  peut-être  plutôt  d  une  infection  secondaire  (Sevestre 
et  Martin).  » 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  —  La  marche,  la  durée,  les 
lermiuaisuns  de  l'angine  diphtérique  sont  variables  suivant  les 
formes  cliniques  et  suivant  les  complications;  je  ne  reviendrai  pas 
sur  ce  sujet,  et  n'insisterai  que  sur  (juelqiies  points  non  encore 
traités. 

Il  y  a  lies  diphtéries  prolongées  (Cadet  de  Gassicourt)  ou  chro- 
niques  (Barthez)  dans  lesquelles  les  membranes  se  reproduisent  de 
façon  persistante  pendant  des  semaines  et  des  mois,  soit  dans  le 
j»harynx.  soit  dans  le  larynx,  soit  dans  les  fosses  nasales. 

Il  y  a  des  diphlériea  récidivantes  et  à  rechutes.  Elles  ne  sont 
pas  fréquentes  :  suivant  les  statistiques,  elles  se  rencontrent  dans 
O.o  à  5  p.  100  des  cas.  Nous  en  avons  })ublié  une  observation  avec 
Du  Pasquier  (1903);  Concetti  en  a  réuni  79  cas;  Barbier  en  a 
observé  quelques  exemples.  On  les  observe  le  plus  souvent  dans 
le  premier  mois,  puis  leur  fréquence  diminue.  Dans  les  cas  tar- 
difs, il  est  difficile  de  préciser  s'il  s'agit  d'une  rechute  ou  d'une 
récidive,  due  à  une  nouvelle  infection,  car  les  bacilles  de  Lœftler 
peuvent  végéter  longtemps  dans  la  gorge  ou  dans  les  fosses 
nasales  à  létal  de  saprophytes. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  l'angine  diphtérique  varie  pour 
chaipiL'  cas  particulier  avec  la  forme  clinique  en  [trésence  de 
laquelle  on  se  trouve.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  les  formes 
les  plus  bénignes  en  apparence  peuvent  se  compliquer  d'accidents 
redoutables.  Il  faudra  tenir  compte  non  seulement  de  l'état  local, 
mais  encore  de  l'état  du  cu'ur  et  de  létal  général. 

Dune  façon  générale,  l'angine   diphtérique  est  d'autant  plus 


ANGINE    DIPHTERIQUE  89 

grave  que  leiifaiit  t'>t  jilus  jeune  et  plu?;  débililé.  Les  diplitéries 
secondaires  sout  parlieuliéremenl  sérieuses. 

Le  pronostic  dépend  enfin  beaucoup  du  traitement  sérothéra- 
pique  et  du  moment  où  celui-ci  est  institué. 

Diagnostic.  —  Lliypothése  dune  angine  diphtérlipu-  ne  se 
pose  pas  dans  la  pratique,  si  Ion  est  en  présence  d'une  angine 
rouge,  car  il  est  excejjtionnel  de  voir  la  diphtérie  revêtir  cet  aspect 
(Marfan). 

Lajtossibilité  dune  diplitérie  doit  être  discutée,  au  eoulraire.  s'il 
s'agit  d'une  angine  bianclie.  Il  laul  alors  s'assurer  tout  d  aitord  de 
la  nature  de  l'exsudat  :  est-il  pultacé,  c'est-à-dire  peu  adhérent, 
friable,  mou,  ou  inemhraneux,  c'est-à-dire  cohérent,  plus  ou  moins 
adhérent,  susce])tible  d'être  détaché  comme  une  membrane?  Dans 
le  premier  cas,  il  peut  s'agir  d'angine  diphtérique,  mais  le  fait  est 
rare  (p.  75  .  Dans  le  second,  l'hypothèse  de  diphtérie  se  pose  avec 
grande  vraisemblance,  mais  cependant  ne  pourra  pas  être  adoiitée 
d'enddée:  il  faudra  éliminer  d'abord  les  angines  membraneuses 
non  diphtériques  (p.  64  .  Dans  la  pratique,  on  sera  amené  à  faire 
des  réserves  sur  Fexistence  de  la  diphtérie,  s'il  s'agit  d'une  angine 
scarlatineuse,  surtout  d'une  angine  tardive,  d'une  angine  consé- 
cutive à  l'amygdalotomie  ou  à  l'application  de  topiques  irritants, 
d'un  malade  porteur  de  manifestations  sy|diilitiques  de  la  gorge 
(chancre,  plaques  muqueuses),  dune  lésion  ayant  l'aspect  de 
l'angine  ulcéro-membraneuse  ou  bien  de  l'angine  herpétique  ; 
mais  cependant  il  ne  faudra  rejeter  la  di})hlérie  qu'ajtrès  examen 
bactériologique.  Par  contre,  ces  réserves  laites,  et  tout  en  j)ensant 
aux  angines  membraneuses  à  agents  divers,  comme  le  nombre  de 
ces  angines  est  très  petit,  on  peut,  en  présence  d'une  couenne 
fibrineuse  de  la  gorge,  conclure  pratiquement  à  l'existence  d'une 
angine  diphtérique  (Marlan  '). 

La  clinique  seule  permet  donc  d'arriver  à  un  diagnostic,  sinon 
certain,  au  moins  fondé  sur  de  fortes  présomptions.  Il  n'eu  con- 
vient pas  moins  d'avoir  recours  dans  tous  les  cas  au  diagnostic 
bactériologique.  On  juatiquera  des  frottis  de  la  fausse  membrane 
colorés  i)ar  la  méthode  de  Gram  et  des  ensemencements  sur  sérum 
de  bœuf  solidifié.  Si  sur  les  frottis  on  trouve  des  bacilles  avant  les 


1.  Quant  au  muguet  du  pharynx,  d'ailleurs  rare,  il  se  présente  sous  forme  de 
points  blanchâtres  du  volume  d'un  grain  de  millet,  analogues  à  du  lait  desséché, 
e.vceptionnellement  sous  l'orme  d'une  nappe  blanche  recouvrant  les  amvgdales 
et  le  voile  du  palais. 
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caractères  du  bacille  de  Lœfller  {[>.~r2.  si  les  cultures  après  18  à 
20  heures  donnent  les  colonies  caractéristiques  formées  de  bacilles 
de  Lœffler,  le  diagnostic  de  diphtérie  est  certain. 

Les  examens  bactériologiques  conduisent  également  au  dia- 
gnostic des  associations  microbiennes:  celui-ci  est  plus  délicat  et 
comiiorte  des  discussions  que  je  ne  puis  exposer  ici. 

Prophylaxie.  —  L'enfant  atteint  dangine  diphtérique  doit  être 
isole  :  tous  les  objets  à  son  usage  doivent  être  désinfectés  à  Tétuve 
à  llo'^  et  la  pièce  où  il  a  été  soigné  au  soufre  ou  à  l'aldéhyde 
formique.  Il  ne  sera  dailleurs  remis  en  liberté  qu'après  dispari- 
tion des  bacilles  de  sa  gorge  et  de  son  nez,  à  moins  cependant  que 
ceux-ci  ne  persistent  encore  quand  la  convalescence  est  achevée  : 
en  pareil  cas  car  les  bacilles  peuvent  persister  pendant  2  ou 
3  mois)  on  ne  pourra  maintenir  Tisolement,  mais  on  fera  pratiquer 
soir  et  matin  des  lavages  de  la  gorge  à  l'eau  bouillie  et  des  instil- 
lation d'huile  mentholée  dans  le  nez.  ou  sucer  chaque  jour  8  à 
10  pastilles  de  sérum  antidi[(htérique  desséché  (Martin). 

Quand  des  enfants  auront  été  en  contact  avec  un  sujet  atteint 
de  diftlitérie  (famille,  école,  hôpital),  il  faudra  ensemencer  leur 
gorge  pour  rechercher  le  liacille  de  Lceffler:  si  cela  est  impossible, 
on  examinera  soir  et  matin  leur  gorge  pendant  plusieurs  jours  et 
on  pratiquera  des  lavages.  Si  les  enfants  ne  peuvent  être  surveillés, 
surtout  s'il  s'agit  d'enfants  âgés  de  moins  de  3  ans,  il  sera  utile  de 
leur  faire  une  injection  préventive  de  sérum  antidiphtérique  à  la 
dose  de  5  à  10  centimètres  cubes  suivant  làge;  on  fera  de  même 
si  l'examen  décèle  des  bacilles.  L'immunisation  ainsi  réalisée 
dure  3  ou  4  semaines  environ.  L'enfant  porteur  de  bacilles  sera 
en  outre  isolé. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  langine  diphtérique,  autre- 
fois très  compliqué,  a  été  simplifié  et  rendu  beaucoup  [dus  effi- 
cace par  l'usage  du  sérum  antidiphti'rique  (Behring-Roux). 

Dès  que  le  diagnostic  sera  fait,  sans  attendre  les  résultats  de 
lexamen  bactériologique  dans  les  cas  nets,  après  cet  examen  dans 
les  cas  douteux  et  à  condition  qu'il  s'agisse  de  formes  légères,  on 
pratiquera  avec  les  précautions  antiseptiques  habituelles  une  pre- 
mière injection  sous-cutanée  de  20  centimètres  cubes  au-dessus 
de  2  ans,  de  10  centimètres  cubes  au-dessous  de  2  ans.  On 
la  renouvellera  12  ou  24  heures  après,  si  la  fièvre  ne  tombe 
pas.  si  les  membranes  s'étendent  ou  se  reproduisent,  s'il  existe 
des   phénomènes  d'intoxication.    Dans    certains    cas   graves,    on 
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est  forcé  crinjecter,  en  :2  ou  3  fois.  40  à  oO  centimètres  cubes. 
Les  résultats  du  traitement  sërothérapique  ne  sont  plus  à  démon- 
trer. De  ÛQ  p.  100  fet  même  50  p.  100)  avant  le  sérum,  la  morta- 
lité par  diphtérie  est  tombée  h  10  ou  15  p.  100,  et  même  à  o  ou 
6  p.  100,  (juand  il  a  été  institué  dans  les  2  ou  3  premiers  jours 
de  la  maladie. 

Il  nV  a  pas  de  contre-indication  à  Temploi  du  sérum,  bien  quil 
puisse  exposer  à  certains  accidents,  les  uns  précoces  (urticaire, 
érythèmes  fugaces),  les  autres  tardifs,  survenant  après  10  à 
15  jours  (érythèmes  scarlatiniformes,  morbilliformes,  polymori)hes, 
généralisés  et  fébriles,  relevant  souvent  d'une  infection  secondaire 
à  streptocoques:  pour  Marfan.  les  premiers  sont  des  scarlatines). 
L'ingestion  tjuolidienne  de  1  gramme  de  chlorure  de  calcium, 
pendant  les  trois  jours  qui  suivent  linjection,  diminue  le  nombre 
des  érythèmes  sériques  '^Netter). 

Comme  adjuvants  du  traitement  sérothérapique  et  surtout  dans 
les  cas  de  diphtérie  associée,  on  fera  lantisepsie  du  pharynx  à 
l'aide  de  lavages  ou  de  gargarismes  et  l'antisepsie  du  nez  avec 
rhuile  mentholée. 

Il  faudra  de  plus  soutenir  les  forces  du  malade  par  une  alimen- 
tation suflisante  en  rapport  avec  Fàge  :  lait,  potages,  œufs,  jus  de 
\iande.  viande  crue  pulpée.  etc.  On  pourra  donner  de  l'extrait  de 
quinquina,  la  potion  de  Todd. 

Enfin  chacune  des  complications  a  des  indications  thérapeutiques 
spéciales.  En  particulier  on  soutiendra  le  cœur  à  l'aide  d'injections 
de  caféine  ou  dhuile  camiilirtn?.  Dans  les  paralysies,  on  aura 
recours  aux  injections  de  sérum,  bien  que  son  action  soit  discu- 
table, à  l'électricité  courant  galvanique  ou  faradique  suivant  létat 
des  réactions  électriques),  etc. 


IV.    —   TUBERCULOSE    DU     PHARYNX 

La  tuberculose  du  pharynx  nacquiert  de  1  intérêt  chez  lenfant 
que  par  l'existence  d'une  tuberculose  latente  ou  larvée  des 
amygdales  palatines  et  phan/ngée,  qui  soulève  des  problèmes 
intéressants. 

Symptômes.  —  La  tuberculose  du  pharynx  revêt  les  mêmes 
formes  chez  lenfant  que  chez  l'adulte. 

1°    FOR.ME    AIGIE,     PHTISIE    AIGUË    GALOPANTE    Dl    PHARYNX.    —   Elle 
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apj)arail  généralemeut  à  une  période  avancée -de  la  tuberculose 
ulcéreuse  chronique  des  poumons.  Elle  donne  lieu  à  une  dysphagie 
extrêmement  intense  qui  empêche  bientôt  la  déglutition,  même  de 
la  salive.  Objectivement,  on  observe  sur  la  muqueuse  pâle  et 
décolorée  des  granulations  tuberculeuses  gris  jaunâtre,  qui  se 
caséifieut.  s'ulcèrent  et  se  fusionnent  en  une  ulcération  étendue 
à  la  paroi  postérieure  du  pharynx,  aux  amygdales,  au  voile  du 
palais,  tomenteuse,  irrégulière,  recouverte  d"un  exsudât  pultacé. 
Il  y  a  de  ladénopathie  sous-maxillaire.  La  mort  survient  en  4  à 
6  semaines. 

2°  Forme  chronique.  —  Elle  est  plus  rare  que  la  précédente. 
Au  cours  d  une  tuberculose  chronique  pulmonaire  ou  laryngée, 
apparaît  sur  une  amygdale,  sur  un  jiilier,  sur  le  voile,  une  ulcéra- 
tion consécutive  à  la  caséification  dun  tubercule  ou  dune  infil- 
tration tuberculeuse,  anfractueuse,  végétante,  recouverte  d'un 
pus  sanieux.  qui  s'étend  progressivement  et  provoque  de  la  dys- 
phagie. 

3°  Lupus  du  pharynx.  —  11  est  très  rare  avant  [o  ans.  Aussi  n'y 
insisterai-je  pas. 

4°    TuiSERCLLOSE    UATENTE    OU    LARVÉE    DES    AMYGDALES.    EUc    Se 

comporte  habituellement  comme  Ihypertrophie  simple  des  amyg- 
dales palatines  ou  pharyngée  (p.  54)  ;  dans  certains  cas  cependant 
celles-ci  gardent  leur  volume  normal  (Schlesinger,  Sirvin).  Par- 
fois elle  donne  lieu  à  des  poussées  d'amygdalites  aiguës  banales 
(Dieulafoyi.  Le  plus  souvent  elle  s'accompagne  d'adénopathies 
cervicales. 

Diagnostic.  —  Les  lésions  tuberculeuses  macroscopiques  sont 
à  distinguer  des  lésions  syphilitiques  p.  95)  et  quelquefois  du 
cancer  (p.  95). 

La  tuberculose  latente  ne  peut  être  que  .soupçonnée:  son  dia- 
gnostic nécessite  toujours  la  confirmation  histologique  ou  bacté- 
riologique. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  tuberculeuses  macro- 
scopiqacr-  piL'senteul  les  mêmes  caractères  que  chez  l'adulte. 

Les  lésions  de  la  tuberculose  larvée  sont  purement  histologiques. 
On  trouve  soit  des  follicules  tuberculeux  typiques,  soit  des 
lésions  infiltrées  moins  caractéristiques,  soit  des  lésions  scléreuï^es. 
Les  bacilles  de  Koch  sont  très  rares  sur  les  coupes.  L'inoculation 
au  cobaye  b'  tuberculi^o. 

Etiologie.  Pathogéuie.  —  La  tuberculose  du  phaiynx  cliui- 
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quement  diagnostiquable  est  plus  rare  chez  l'enfant  que  chez 
Tadulte  et  ne  se  rencontre  guère  au-dessous  de  3  ans. 

La  tuberculose  latente  des  amygdales  est  au  contraire  relative- 
ment fréquente  chez  Tenfant.  Encore  faut-il  distinguer  :  1°  la 
tuberculose  latente  des  amygdales  constatée  à  Faulopsie  des 
tuberculeux,  qui  est  plus  rare  chez  Tenfant  que  chez  Tadulte; 
2°  la  tuberculose  larvée  des  amygdales  hypertrophiées,  qui  exis- 
terait, suivant  les  statistiques,  dans  une  proportion  variant  de  i  à 
20  p.  100  des  cas  d'hypertrophie. 

Qu'elle  soit  avérée  ou  latente,  la  tuberculose  pharyngée  peut 
être  secondaire  à  d'autres  lésions  tuberculeuses,  comme  on  l'a 
admis  depuis  longtemps  sans  conteste,  ou  primitive,  comme  on  tend 
à  rétablir  aujourd'hui. 

1"  Pour  nombre  de  médecins,  elle  est  toujours  secondaire.  Le 
pharynx  est,  suivant  les  cas,  envahi  par  propagation  d'un  lupus 
de  la  face  ou  d'une  tuberculose  laryngée;  —  ensemencé  par  les 
crachats  bacillifères  au  cours  d'une  tuberculose  pulmonaire  ulcé- 
reuse, ce  qui  est  le  processus  habituel  chez  l'adulte,  tandis  qu'il 
est  rare  chez  les  enfants  de  moins  de  7  ans  qui  n'exjiectorent  pas; 
—  infecté  par  la  voie  sanguine,  notanunent  dans  la  forme  miliaire 
aiguë;  —  infecté  par  la  voie  lymphatique,  les  bacilles  partis  des 
ganglions  tracbéo-bronchiques  remontant  jusqu'aux  amygdales 
par  l'intermédiaire  des  ganglions  cervicaux;  ce  dernier  mode 
d'infection  serait  eu  particulier  la  cause  des  tuberculoses  lar- 
vées des  amygdales,  qui  ne  seraient  primitives  qu'en  apparence, 

2°  Un  certain  nombre  d'auteurs  modernes  ^Dieulafoy,  Baup, 
Fritdmann,  etc.)  admettent  avec  raison  que  la  tuberculose  larvée 
des  amygdales  rencontrée  chez  des  sujets  cliniquement  indemnes 
de  toute  autre  localisation  tuberculeuse  peut  être  primitive.  Cette 
tuberculose  est  exceptionnellement  d'origine  alimentaire,  bien 
(ju'elle  ait  pu  être  réalisée  expérimentalement  chez  la  vache 
(Chauveau),  le  lapin  (Cadéac),  le  cobaye,  et  que  Friedmann 
admette  la  contamination  par  le  lait  dans  certains  cas  de  tuberculose 
amygdalienne  observés  par  lui  chez  le  nourrisson.  Plus  habituel- 
lement elle  résulte  d'une  contamination  par  l'air  chargé  de  pous- 
sières bacillifères,  arrêtées  soit  au  niveau  de  l'amygdale  pha- 
ryngée, soit  au  niveau  des  amygdales  palatines  chez  les  enfants 
obligés  à  la  respiration  buccale  par  la  présence  de  végétations 
adénoïdes  (Gotlstein). 

Rôle  de  la  tuberculose  larvée  des  amygdales.  —  Le  bacille 
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de  Koch  peut  réallï^er  riiyperlroiiliie  des  amygdales  palatines  et 
phai\ugée:  mais  le  plus  souvent  oelle-ei  précède  l'inreclion  par  ce 
germe  et  la  facilite.  Partant  des  amygdales,  le  bacille  de  Koch 
envahit  progressivement  les  lymphatiques  et  gagne  les  ganglions 
cervicaux,  qui  shypertropliieut  [scrofule  des  anciens,  qui  peut 
être  due  également  à  des  infections  banales  chroniques  d'origine 
amygdalienne)  ;  poursuivant  sou  chemin,  il  ]»eut  être  amené  par  la 
grande  veine  lymphatique  et  le  canal  thoracique  dans  la  circulation 
sanguine  et  gagner  ainsi  le  poumon  ou  bien  envahir  la  plèvre  et 
par  son  intermédiaire  le  poumon.  On  voit  donc  linqtortance  que 
revêt  la  tuberculose  larvée  des  amygdales. 

Pronostic.  —  Les  formes  ulcéreuses  delà  tuberculose  pharyngée 
ont  im  pronostic  grave  à  brève  échéance.  Le  lupus  du  jiharyux  est 
curable. 

Ouaut  a  la  tuberculose  larvée,  son  pronostic  découle  de  ce  qui 
vient  d  être  dit  à  propos  de  son  rôle  dans  l'infeclionde  Forganisme. 
Ceiiendaut  souvent  elle  reste  localisée  et  se  borne  à  réaliser  des 
adénopathies  cervicales,  dont  le  pronostic  est  relativement  bénin, 
car  beaucoup  d'enfants  dits  scrofuleux  ne  deviennent  pas  des 
jditisiques. 

Traitement.  — ■  Les  ulcérations  tuberculeuses  nécessitent 
des  soins  antiseptiques  de  la  gorge  (p.  69).  (hi  fera  de  plus  des 
attouchements  avec  Tacide  lactique,  des  jinlvérisations  à  l'eau  de 
Vichy  et  des  badigeonnages  avec  des  solutions  de  cocaïne  à 
1  p.  100  ou  à  1  p.  oO  pour  calmer  les  douleurs. 

La  tuberculose  larvée  des  amygdales  palatines  et  pharyngée 
sera  traitée  comme  l'hypertrophie  simple    p.  01  . 


V.    —    SYPHILIS    DU     PHARYNX 

L  Syphilis  acquise.  —  Chez  Tenfaut.  on  peut  observer  le 
chancre  de  l'innijc/dale  et  des  accidents  secondaires  [plaques 
muqueuses)  de  l'amygdale,  du  voile  du  palais  et  de  ses  piliers.  Ces 
lésions  syphilitiques,  rares  d'ailleurs,  se  iirésentent  avec  les  mêmes 
caractères  que  chez  l'adulte. 

il.  Syphilis  héréditaire.  —  Bien  plus  inq)ortantes  .-^onl  les 
manifestations  de  la  syphilis  héréilitaire,  qui  se  présentent  sous 
forme  d'accidents  tertiaires,  et  qui  apparaissent  ù  partir  de  o  ans. 
On  peut  observer  : 


NÉOPLASMES    DES   AMYGDALES  93 

'1°  Des  goinines^  (jiii  sièf^cnt  au  voile  du  palais,  sur  les  piliers 
ou  les  ani\j:<(lales;  elles  se  rauiollisseut,  suleé'ieiil  et  |MMivenl 
aboutir  à  la  peiloration  du  voile  du  palais. 

2"  Le  sf/philonie  en  nappe,  au  uiveau  du  \nilc  du  palais. 

?>"  Des  ulcérations  tertiaires  non  ijommeuses.  pliagédéniques, 
serpigineuses  ou  perloiautes.  à  liords  iiréguliers,  dtk'oUés,  à  sur- 
l'ace  recouverte  de  pus;  elles  siègent  au  voile  du  palais,  séteudeul 
à  l'amygdale,  au.\  piliers,  à  la  paroi  postérieure.  Elles  sont  indolentes 
ou  parfois  s'aeeonipagnent  de  dyspliagie  et  de  douleurs  (Toreilh'. 
Elles  peuvent  être  confondues  avec  le  lu|)us  du  jiliaiynx.  .Mais  le 
lupus  est  exceptionnel  avant  lo  ans.  est  g(''nt'ralcnit'nl  cons('Cutif 
à  un  lupus  de  la  face,  s'ulcère  lentement  et  par  pnnssècs  succes- 
sives; lulcération  n"a  pas  de  contours  nets,  a  des  liords  plats,  un 
fond  peu  dt-[)rim(''  et  couvert  de  bourgeons  charnus:  il  y  a  de 
ladénopatliie.  Dans  la  syphilis  on  constate  d'ailleurs  les  stigmates 
hérédilaires  et  Faction  fa\orahle  du  traitement  mercuriel. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  la  syphilis  du  pharynx  est 
celui  de  la  syphilis  en  général;  il  laiil  y  joindre  M(''cessaireiiienl 
1  "antisepsie  locale  (|i.  Gi)). 


VI      -    NÉOPLASMES    DES    AMYGDALES 

Les  néoplasmes  des  ani\gdales  constituent  une  affection  rare. 
Sur  130  cas  de  sarcome  ou  de  lymphadénome  de  Tamygdale 
colligés  par  Moi/.ard,  Denis  et  Rahé  dans  une  étude  d'ensendile 
faite  à  pi-opos  dun  cas  personnel  (août  1904).  8  ol»seivations 
authentiques  seulement  ont  trait  à  des  sujets  de  G  à  10  ans:  il  n"y 
en  a  pas  au-dessous  de  G  ans  ni  entre  10  et  17  ans'.  Il  s'agit 
pres(jue  toujours  de  sarcomes  sarcomes  gloho-cellulaires  et  lym- 
phosarcomes;  :  dans  deux  cas  seulement,  de  himphadënomes 
Jftsias  e|  Tollenier,  Creswellj. 

Symptômes.  —  Le  d(-hnl  est  insidieux.  niar(jui'  par  (juelques 
Irouhles  de  la  déglutitinu  ou  de  la  phonation  et  j)ar  Ihypertrophie 
dune  amxgdale.  Puis,  à  mesure  que  Tamygdale  grossit,  ces 
Irouhles  augmentent;  la  déglutition  et  la  phonation  sont  de  plus  en 
pliis  difiiciles;  la  dyspnée  est  très  marquée;  il  y  a  une  sialorrhée 
ahondanle.  (pu,dquefois  des  hémorragies.  Des  douleurs  très  vives 

1.  Depuis  ce  travail.  Josias,  Delille  et  Gy  (juin  190.5)    ont  publie  une  nouvelle 
liservation  de  sarcome  fie  l'amvgrlale  chez  un  enfant  do  10  ans. 
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se  montrent,  la  lièvre  hectique  apparaît  et  Fenfant  meurt  de 
cachexie.,  de  complications  pulmonaires  ou  d'asphyxie. 

LVxamen  de  la  gorge  montre,  au  cas  de  sarcome.,  une  tumeur 
amygdalienne  unilatérale  très  volumineuse  qui  s'accroît  rapidement, 
repousse  le  pilier  antérieur  du  voile  du  palais  et  la  luette;  elle  est 
de  couleur  rouge  foncé  et  présente  souvent  une  ulcération  grisâtre  ; 
sa  consistance  est  élastique.  Au  stade  plus  avancé,  les  parties 
voisines  sont  envahies.  L'adénopathie  najiparaît  qu'avec  l'ulcé- 
ration. 

Dans  le  lymphadénome  la  tumeur  peut  être  hiïatérale :  elle  est 
grisâtre,  céréhriforme  et  s'accompagne  dailénopathie  précoce,  qui 
se  généralise. 

Diagnostic.  —  Au  déhut  on  peut  penser  à  une  suppuration 
suliaigui'  amygdalienne  ou  péi'i-amygdalienne,  à  une  hypertrophie 
sinqde  ou  tuherculeuse  de  l'amygdale,  à  un  chancre,  à  une  gomme 
syjihilitique,  à  une  tumeur  bénigne  polyjie  libreux,  papillome  de 
lamygdalej.  Mais  le  volume  et  l'augmentation  rapide  de  la  tumeur 
conduisent  rapidement  au  diagnostic. 

Quant  à  la  nature  de  la  tumeur  maligne,  elle  sera  reconnue 
par  les  caractères  propres  à  chacjue  variété,  par  l'examen  du  sang, 
non  modifié  dans  le  sarcome,  plus  ou  moins  altéré  dans  le  lym- 
phadénome. 

Pronostic.  —  Les  néojjlasmes  sont  toujours  mortels,  géné- 
ralement en  :2  à  3  mois,  au  maximum  en  iO  mois. 

Traitement.  —  Le  traitement  médical  est  nul.  Le  traitement 
chirurgical  n'a  pas  donné,  jusqu'à  présent,  de  bons  résultats. 


VII.  —  ABCES  PÈRIPHARYNGIENS 
(ABCÈS  RÉTRO-  ET  L  ATÉ  RO- PH  A  R  YN  G  I  EN  S) 

Rentrant  dans  le  cadre  des  affections  chirurgicales  par  le  traite- 
ment qu'ils  nécessitent,  les  abcès  péri-pharyngiens  ont  cependant 
leur  place  dans  un  livre  de  médecine  de  l'enfance,  car  c'est  à  cette 
période  de  la  vie  qu'on  les  observe  surtout  et  c'est  du  diagnostic 
précoce  porté  par  le  médecin  (jue  dépend  la  vie  du  petit  malade. 

Ils  ont  été  étudiés  par  Flemming  (1840),  Bokav  aîné  (1858- 
1876),  Gillette  (1807),  Roustan  (18G9),  Gautier  (1869),  A.  Broca 
(1903),  etc. 
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Étiologie.  Pathogénie.  —  On  distingue  : 
1°  Des  abcès  secondaires^  rares  : 

a.  A  une  inflamnialion  des  vertèbres  cervicales  ou  des  gan- 
glions superficiels  (al)cès  par  congestion  au  cours  du  mal  de  Poil 
cervical)  ; 

b.  A  un  foyer  de  suppuration  éloigné  (abcès  métastatiques)  ; 

c.  A  un  traumatisme  (déglutition  de  corps  étrangers). 

:2°  Des  abcès  kliopalhifjues,  les  plus  fréquents,  bien  ({uVncore 
relativement  exceptionnels.  Le  racliilisme,  la  scrofule,  quelquefois 
la  syphilis  héréditaire,  surtout  rbyperlropliie  du  tissu  lymphoïde 
du  pharynx  en  sont  les  principales  causes  prédis[)Osantes.  Quant 
aux  causes  délerniinanies^  ce  sont  les  infections  de  la  bouche, 
du  nez,  du  pharynx,  de  Toreille,  simples  ou  symptomatiques 
d'une  rougeole,  dune  scarlatine.  Il  n'y  a  donc  pas  à  proprement 
parler  d'abcès  idiopalhiijues.  11  s'agit  en  réalité  iVadèiw-plileg- 
mons  péri-pharyngiens,  consécutifs  à  rinfection  des  muqueuses 
qui  envoient  leurs  lympliali([ues  aux  ganglions  péri-pbaryngiens. 
Il  y  a  d'ailleurs  des  cas  où  l'adénite  ne  sujjpure  pas  (Gillette, 
Gautier,  etc.). 

Au  i^oint  de  vue  bactériologique  le  pus  des  abcès  contient  géné- 
ralement dç-9,  streptocoques  (Koplik). 

Division.  —  Les  abcès  péri-pharyngiens  comprennent  deux 
variétés  anatomiques  et  cliniques  : 

1°  Les  abcès  rétro-p liaryngipns ,  consécutifs  à  l'intlammalion 
des  petits  ganglions  situés  entre  la  paroi  postérieure  du  pbarynx 
et  les  muscles  prévertébraux  ;  ils  sont  dus  aux  inflammations  de  la 
muqueuse  du  nez  et  du  naso-pharynx,  dont  les  lymphatiques 
aboutissent  à  ces  ganglions.  Ils  forment  0,22  p.  100  de  la  morbidité 
infantile,  d'après  J.  Bokay  (de  Budapesth):  0,37  p.  100,  d'après 
Neumann  (de  Berlin).  Ils  s'observent  surtout  enlre  2  mois  et  1  an, 
et  deviennent  exceptionnels  après  3  ans.  Sur  100  cas,  J.  Bokay  eu 
a  observé  o6,7  dans  la  première  année,  37,1  de  1  à  3  ans.  6,1 
de  3  à  7  ans,  et  0  de  7  à  14  ans. 

2°  Les  abcès  laléro-phartjngiens^  liés  à  rinllammation  des 
ganglions  carotidiens.  situés  contre  la  paroi  latérale  du  pbarynx, 
en  arrière  de  l'amygdale,  dus  à  l'intlammalion  du  pliar}  nx  buccal, 
qui  envoie  ses  lynqdiatiques  auxdits  ganglions.  Ils  sont  surtout 
fré({uents  après  deux  ans  (Broca). 

Symptômes.  —  La  description  suivante  est  celle  des  abcès 
dits  idioiiathiques.  Leurs  symptômes  diffèrent  dans  une  certaine 

NoBÉcouHT.  —  Précis  de  médecine  infantile.  7 
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mesure  dans  chacune  des  variétés  précédentes  (Broca).  Le  début 
est  précédé  par  des  phénomènes  phis  on  moins  nets  de  rhinite, 
de  rhino-pharyngite  ou  (Tangine. 

4°  Symptômes  fonctionnels.  —  Ce  sont  des  troubles  de  la  déglu- 
tition, de  la  respiration,  isolés  ou  associés. 

a.  Troubles  de  la  déglutition.  —  Dans  les  abcès  latéro-pha- 
rvngiens  des  petits  et  grands  enfants,  la  dysphagie  est  précoce, 
progressive:  elle  existe  d'abord  pour  les  solides,  puis  pour  les 
liquides,  qui  sont  rejetés  par  la  bouche  et  par  le  nez:  elle  est  due 
à  la  douleur  causée  par  Finflammation.  puis  à  la  saillie  formée 
par  Tabcès.  Dans  les  abcès  rétro-pharyngiens  des  nourrissons,  elle 
est  généralement  consécutive  à  Tobstruction  du  naso-jibarynx  et 
précédée  par  la  dyspnée,  dont  elle  dépend  :  le  nourrisson  quitte 
le  sein  aussitôt  qu'il  l'a  pris,  car  il  ne  peut  plus  respirer. 

b.  Troubles  de  la  respiration.  —  Ils  sont  les  jiremiers  en  date 
chez  les  nourrissons  et  deviennent  bien  vite  alarmants  :  la  dyspnée  est 
permanente  et  s'accroît  dans  le  décubitus  dorsal,  qui  provoque  des 
accès  de  suffocation  :  elle  s'accompagne  de  tirage  et  de  cornage. 
Chez  les  enfants  [dus  grands,  la  dyspnée  succède  généralement  à 
la  dysphagie. 

2°  Signes  physiques.  —  Dans  les  abcès  latéro-pharyngiens, 
l'examen  du  cou  décèle  un  torticolis,  qui  peut  être  le  symp- 
tôme initial,  une  tuméfaction  ganglionnaire  profonde  au  niveau 
de  l'angle  du  maxillaire:  plus  tard  la  région  sous-maxiUaire 
devient  saillante  et  quelquefois  est  le  siège  d'une  fluctuation  pro- 
fonde. Dans  le  [iharyux,  on  voit  derrière  l'amygdale  une  tumeur 
rouge,  verticalement  allongée,  plus  ou  moins  molle,  taisant  corps 
avec  la  masse  qui  fait  saillie  à  l'extérieur  (Broca). 

Dans  les  abcès  rétro-pharyngiens,  Vinspection  du  phargnx 
montre  quelquefois  la  tuméfaction  formée  par  la  paroi  postérieure  ; 
le  toucher  digital,  pratiqué  suivant  les  règles  habituelles  avec  la 
pulpe  de  l'index  introduit  dans  le  pharynx,  fait  reconnaître  une 
saillie  lisse,  élastique,  rénitente,  grosse  comme  un  pois,  une  noix, 
une  prune,  située  sur  le  côté  de  la  ligne  médiane  ou  médiane, 
au  niveau  des  parties  supérieure,  moyenne  ou  inférieure  du 
pharynx  (Gillette),  sur  une  hauteur  variable,  quelquefois  sur  toute 
la  hauteur:  colle  masse  peut  être  moins  résistante  en  un  poiul  et 
même  llucluanle. 

3°  Symptômes  généraux.  —  La  fièvre  est  légère  au  début  ou 
même  fait  défaut:  (piand  la  suiipuration  s'établit,  la  température 
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s'élève,  pour  revonir  à  la  normale  au  moment  de  Touverture  du 
foyer. 

Il  y  a  souvent  de  la  somnolence  et  des  convulsions. 

Évolution.  —  Les  abcès  rétro-pharyngiens  ont  une  marche 
aiguë,  et,  si  on  n'intervient  pas,  causent  rapidement  la  mort  par 
asphyxie  (ohstruction  du  larynx,  œdème  des  replis  ary-épiglot- 
tiques,  spasme  de  la  glotte),  par  broncho-pneumonie,  plus  rare- 
ment par  migration  jusque  dans  le  médiastin.  L'ouverture  sjion- 
tanée  est  rare  et  n'empêche  généralement  pas  la  mort. 

Les  abcès  latéro-pharyngiens  ont  une  marche  i)lus  lente.  Ils 
peuvent  causer  la  mort  par  asphyxie,  ou  s'ouvrir  spontanément 
dans  le  pharynx  et  guérir.  Cependant  alors  le  pus  peut  pénétrer 
dans  les  voies  respiratoires  et  déterminer,  suivant  la  quantité, 
soit  des  phénomènes  de  suffocation  immédiate,  soit  une  broncho- 
pneumonie ultérieure. 

D'autres  fois  le  i)us  migre  le  long  de  l'œsophage  et  gagne  le 
médiastin,  ou  progresse  vers  la  région  parotidienne^  ou  ulcère 
la  carotide  interne,  causant  une  hémorragie  mortelle.  Mais  ces 
faits  sont  exceptionnels. 

Diagnostic.  —  Les  abcès  péri-pharyngiens  peuvent  être  jtris 
pour  une  sinq)le  angine,  pour  le  croup,  une  laryngite  slridu- 
leuse  ou  un  œdème  de  la  glotte.  Mais  l'association  des  symp- 
tômes dysphagi'iues  et  dyspnéiques,  le  toucher  pharyngien  jiosent 
le  diagnostic.  Au  toucher,  il  faudra  éviter  de  prendre  pour  un 
abcès,  ou  inversement,  des  végétations  adénoïdes,  ou  V adénite 
non  suppnrée  des  ganglions  rétro-pharyngiens,  stade  initial 
de  l'adéno-phlegmon. 

Quant  à  la  variété  éliologique  d'abcès  i)éri-pharyngien,  elle  sera 
reconnue  par  la  recherche  des  conditions  éliologicjues. 

Parmi  les  abcès  rétro-pharyngiens  secondaires,  les  abcès  par 
congestion  consécutifs  à  une  lésion  tuberculeuse  des  vertèbres 
cervicales  ont  une  marche  très  lente  et  fout  dans  le  pharynx  une 
saUlie  moins  volumineuse  et  moins  tendue  que  les  abcès  idiopa- 
Ihiques.  Ils  s'accompagnent  des  signes  du  mal  de  Pott. 

Pronostic.  —  L'abcès  rétro-pharyngien  abandonné  à  lui- 
même  conduit  généralement  à  la  mort;  l'abcès  lali'ro-pharyngien 
a  un  pronostic  moins  sévère.  Si  on  intervient,  la  moilalité  des 
abcès  rétro-})haryngiens  idioi)athiques  n'est  que  de  4  à  6  p.  100 
(Bokay). 

Traitement.  -^  Au  début  on  appliquera  une  vessie  de  glace  ou 
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des  compresses  luimides  el  froides  sur  la  région  sous-maxillaire. 
Aussitôt  qu'on  constatera  la  possibilité  d'opérer,  ou  incisera 
Tabeès  par  la  voie  buccale,  en  ayant  soin  d'incliner  la  tête  de 
Tenfant  en  avant  pour  faciliter  le  rejet  du  pus  au  dehors.  Dans 
certains  cas  d'abcès  latéro-])haryngien,  l'incision  externe,  faite  sur 
le  bord  externe  du  sterno-cléido-mastoïdien,  est  indiquée  (Burck- 
hardt;.  Pour  la  technique  opératoire,  je  renvoie  aux  traités  de 
chirurgie. 


DEUXIÈME    CLASSE 

MALADIES   DE    L'ŒSOPHAGE, 
DE   L'ESTOMAC    ET   DE    L'INTESTIN 


Du  pharynx,  conduit  commun  où  aboutissent  la  bouche  et  le  nez, 
partent  à  rextrémité  inférieure  rœsoj)hage  et  le  larynx.  Dès  lors 
les  maladies  du  tube  digestif  et  celles  des  voies  respiratoires  doivent 
être  étudiées  séparément.  J'étudierai  d'abord  les  premières. 

Les  maladies  de  Tiesophage,  simple  canal  destiné  au  passage 
rapide  des  aliments,  sont  peu  importantes.  Bien  plus  intéressantes 
sont  celles  de  Testomac  et  de  Tintestin,  car  dans  ces  organes  se 
passent  les  actes  complexes  de  la  digestion. 

A.  L'œsophage  a  une  longueur  de  7  à  9  centimètres  chez  le 
nouveau-né,  de  13  centimètres  à  2  ans;  elle  augmente  ensuite  avec 
Tàge.  Son  calibre  mesure  4  millimètres  de  diamètre  chez  le  nouveau- 
né,  15  millimètres  de  2  à  o  ans,  16  millimètres  de  5  à  8  ans, 
18  millimètres  de  8  à  13  ans,  19  millimètres  de  13  à  15  ans. 

B.  L'estomac,  à  la  radioscopie,  a  une  direction  transversale 
(G.  Leven  et  Barret).  Son  calibre  est  diversement  évalué  par  les 
auteurs;  d'après  les  moyennes  données  par  Marfan  et  par  Borie 
pour  les  enfants  de  moins  de  2  ans,  par  Zuccarelli  pour  les  enfants 
plus  âgés,  la  capacité  gastrique  est  : 

A  la  naissance 40  à    50  centimètres  cubes 

1  mois 60  à    75  — ■ 

3    —       100  à  110  — 

5    —       130  à  200  — 

12    —       200  à  300  — 

24    —       350  — 

3  ans      500  — 

4  —       600  — 

10    —       750  à  800  — 
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Jusqu'à  la  liu  de  la  première  année,  le  (ilan  moyen  de  la 
tunique  musculcuse  (fibres  circulaires)  est  seul  bien  formé;  mais, 
après  un  an,  la  slruclure  de  celle  lunique  esl  la  même  que  chez 
Tadulte. 

La  muqueuse  esl  recouverle  d'une  couche  continue  de  mucus, 
qui  existe  déjà  chez  le  fœtus  (P.  Reylier);  dans  les  premiers  mois, 
répithélium  est  iiarliculièremenl  riche  en  cellules  muqueuses 
(Soltau  Fen^\ick).  Chez  le  nourrisson  et  jusqu'à  deux  ans,  les 
glandes,  plus  ou  moins  bien  dévelopi)ées  suivant  les  sujets 
(Marfan),  sont  généralement  moins  nombreuses,  moins  longues 
que  chez  Tadulte,  et  présentent  souvent  des  cellules  mal  diffé- 
renciées; de  plus  répithélium  superficiel  pénètre  jusqu'à  la  moitié 
de  leur  hauteur,  beaucoup  plus  loin  que  chez  Tadulte 
(C.  E.  Bloch).  La  muscularis  mucoste,  les  amas  lymphoïdes  sont 
mal  développés  jusqu'à  six  mois;  les  amas  ont  leur  maximum  de 
développement  à  10  ans  et  commencent  à  régresser  au  moment  de 
la  puberté. 

C.  L'intestin,  qui  chez  l'adulte  mesure  5  fois  1/â  la  taille  du 
sujet,  est  G  fois  plus  long  que  la  taille  à  la  naissance,  et  7  fois 
plus  long  de  3  mois  à  3  ans  (Marfan).  Le  duodénum  est  fré- 
quemment semi-annulaire  (Jonnesco).  Le  côlon  présente  15 
à  17  flexuosités  au  lieu  de  4  à  o  chez  l'adulte  (Monterossi)  ;  à  la 
naissance  le  côlon  ascendant  est  très  court,  le  c»cum  manque 
assez  souvent  (Legueu)  et  a  une  position  élevée  jusque  vers  deux 
ans,  l'appendice  vermiculaire  n'est  pas  nettement  différencié  du 
csecum  (Hertwig),  le  côlon  ilia(iue  représente  presque  la  moitié 
du  gros  intestin  (Trêves). 

La  muqueuse  de  l'intestin  grêle  est  proportionnellement  aussi 
développée  que  chez  l'adulte  (Bloch,  G.  Delamare),  au  point  de 
vue  des  valvules  conniventes ,  des  villosités ,  des  glandes  de 
Lieljerkiihn,  des  cellules  épithéliales,  dont  la  sécrétion  muqueuse 
est  cependant  peu  active  (G.  Delamare),  du  tissu  lymidioïde,  des 
vaisseaux.  Par  contre  jusqu'à  2  ans,  la  musculeuse  esl  moins  forte 
que  chez  l'adulte  (Bloch).  Les  plexus  nerveux  sont  bien  formés. 

D.  Digestion  gastrique.  —  KUe  ne  présente  de  particularités 
que  chez  \v  nourrisson.  laHuienl  nornud  à  celte  iiérimh'  (bi  la  vie 
étant  le  lait  de  femme,  ou  à  son  défaut  le  lait  de  vache. 

Le  lait  introduit  dans  l'estomac  subit  laclion  de  la  présure  ou 
fermenl-lab^  qui  coagule  la  caséine  en  milieu  neutre  ou  alcalin 
(la  pepsine  n'existe  pas  dans  l'estomac  de  l'enfant  alimenté  exclu- 
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sivemenl  au  lait,  d'après  Viault  et  Jolyet).  Le  chimisnie  gastrique 
flonue  des  résultats  différents  suivant  Tàge,  variables  iFailleurs 
d'un  jour  à  l'autre  chez  le  même  enfant,  quant  à  l'acidité  totale,  à 
la  teneur  en  chlorures  fixes  et  en  acides  organiques;  HGl  libre 
n'apparait  qu'après  une  heure.  La  durée  de  la  digestion  gastrique 
est  de  1  h.  l/:2  à  2  heures  avec  le  lait  de  femme,  de  i  h.  i/:2 
à  3  heures  avec  le  lait  de  vache. 

E.  Digestion  intestinale.  —  Le  chyme  gastrique  eu  jiénétrant 
dans  le  duodénum  est  soumis  à  l'action  du  suc  pancréatique,  qui 
contient  les  mêmes  ferments  que  chez  l'adulte  (la  trypsine  n'existe 
qu'en  petites  quaniités  dans  les  premières  semaines,  et  de  même 
l'amylase  dans  les  six  premiers  mois),  de  la  bile,  du  suc  intes- 
tinal. L'action  complexe  de  ces  sécrétions,  sur  laquelle  je  ne  puis 
m'étendre  ici,  moditie  le  chyme  gastrique,  liquéfie  et  peptonise  la 
caséine,  dédouble  le  lactose,  émulsionne  et  saponifie  en  partie  la 
graisse. 

A  mesure  que  le  chyme  progresse,  il  est  de  plus  en  plus  modifié 
et  les  substances  alimentaires  sont  absorbées.  Finalement  il  arrive 
dans  le  rectum  et  est  évacué  au  dehors.  La  traversée  digestive 
totale  est  rapide  :  elle  dure  6  h.  1/2  à  8  heures  chez  les  nourrissons 
au  sein,  8  h.  1/2  à  9  h.  1/2  chez  les  enfants  allaités  artificielle- 
ment (Marfan).  L'évacuation  d'un  repas  commence  2  h.  1/2 
et  est  terminée  8  heures  après  l'ingestion  chez  les  nourrissons  au 
sein  dans  le  premier  mois  (Chahuet). 

Une  fois  l'évacuation  du  méconium,  qui  persiste  2  à  3  jours, 
achevée,  les  matières  évacuées  par  l'anus  sont  constituées  princi- 
palement par  les  résidus  de  la  digestion.  Chez  les  enfants  allaités 
au  sein,  elles  sont  homogènes,  demi-molles,  jaune  d'or;  chez  les 
enfants  nourris  au  lait  de  vache,  elles  sont  plus  denses,  plus 
pâteuses,  plus  sèches,  plus  blanchâtres,  plus  odorantes.  Leur 
composition  chimique  peut  renseigner,  si  on  tient  compte  des 
quantités  ingérées,  sur  le  fonctionnement  du  tube  digestif.  Chez 
l'enfant  normal  il  y  a  absorption  de  96  p.  100  du  lait  de  femme 
ingéré,  de  93  p.  100  du  lait  de  vache;  de  9G  p.  100  (Michel)  ou 
98  p.  100  (Nobécourt  et  Merklen)  de  la  graisse  du  premier,  de 
94  p.  100  de  la  graisse  du  second  (L.  Netter). 

F.  Flore  normale  de  l'estomac  et  de  l'intestin.  —  Les 
microbes  de  Ceslomac  normal  chez  l'enfant  sont  encore  mal 
connus. 

Les  microbes  de  l'intestin  normal  ne  peuvent  être  étudiés  que 
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dans  les  matières  fécales.  Chez  le  nourrisson  au  sein,  la  llore  est 
constituée  principalement  par  une  espèce  anaérobie,  le  Bacillus 
bifidiis  communis  (H.  Tissier),  accessoirement  par  le  B.  coli 
communis,  le  B.  lactis  aerognnfîi^  des  shoptocoques^  et  d'autres 
germes  plus  rares.  Chez  Tenfant  nourri  au  lait  de  vache,  les 
espèces  microbiennes  sont  plus  variées  :  à  côté  des  précédentes 
(le  B.  bifidus  n'étant  pas  jjrédominant)  on  trouve  le  Bacillus 
acidophilus,  le  B.  exilis,  le  Staphylocoque  blanc,  des  Sar- 
cines,  etc. 

Ces  microbes  jouent  un  rôle  dans  la  digestion  normale  ;  certains 
sont  susceptibles,  dans  diverses  conditions,  de  devenir  patho- 
gènes. 

Les  notions  générales  qui  précèdent  sont  nécessaires  pour 
aborder  Tétude  des  affections  gastriques  et  intestinales  des 
enfants.  Si  lestomac  et  l'intestin  |)résentent  des  maladies  sépa- 
rées, il  existe  cependant,  chez  le  nourrisson  notamment,  des  rajj- 
ports  tels  entre  ces  deux  organes,  qu'un  certain  nombre  d'affec- 
tions leur  sont  communes.  Aussi  éludierai-je  successivement  : 

1"  Les  maladies  de  l'œsoithage  (Chap.  I);  2°  les  maladies  gastro- 
intestinales (Chaj).  II):  3°  les  maladies  et  syndromes  gastriques 
(Chap.  III):  4°  les  maladies  et  syndromes  intestinaux  (Chap.  IV). 


CHAPITRE    I 


MALADIES    DE    L'ŒSOPHAGE 


Les  maladies  de  l'œsophage,  relalivenient  rares  chez  Tenfant,  ne 
méritent  qn'une  courte  mention  au  [)oint  de  vue  médical.  Elles  sont 
congénilales  ou  acquises,  et  dans  ce  cas  relèvent  de  causes  qui  ne 
sont  pas  spéciales  au  jeune  âge. 


I.    -    IMPERFORATIONS    ET    RETRECISSEMENTS 

Les  impeiforations  et  rétrécissements  de  Tœsophage  peuvent 
être  congénitaux  ou  acquis. 

A.  Imperforations  et  rétrécissements  congénitaux.  —  Ils 
résultent  d'un  dévelop[)ement  anormal  du  conduit  œsophagien 
et  sont  d'ailleurs  exce|)tionnels.  Ils  peuvent  consister  :  1°  dans 
Yabsence  totale  ou  partielle  de  Tœsophage;  dans  ce  cas  il  y  a 
généralement  communication  avec  les  voies  aériennes,  le  segment 
supérieur  se  terminant  en  cul-de-sac,  Finférieur  s'ouvrant  dans  la 
trachée;  2°  dans  un  cloisonnement  complet  ou  incomplet. 

B.  Rétrécissements  acquis.  —  Ils  relèvent  de  causes  mul- 
tijjles. 

1°  Causes  cavitaires.  —  Ce  sont  les  corps  étrangers^  ([ui  ne 
sont  pas  rares  chez  reniant  et  doivent  être  étudiés  avec  les  affec- 
tions chirurgicales. 

2°  Causes  extrinsèques.  —  Ce  sont  toutes  celles  qui  détermi- 
nent des  compressions  ;  la  plus  importante  réside  dans  les  adéno- 
pathies  viédiaslinales,  tuherculeuses  ou  néoplasiques. 
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3°  Causes  pariétales.  —  Le  cancer  de  l'œsophage  n'existant  pas 
chez  l'enfant,  il  s'aijit  de  rclrécis^rmcnts  cicatriciels  ou  spasmo- 
diques. 

Les  rétrécissements  cicatriciels  sont  généralement  consécutifs 
aux  ulcérations  et  aux  escarres  produites  par  les  corps  étrangers, 
par  la  déglutition  de  liquides  bouillants  ou  caustiques. 

Les  rétrécissements  spasmodiques  (cesophagisme)  peuvent 
être  :  4°  symptomatiques  dune  lésion  de  l'œsophage  ou  d'un 
autre  organe  (tumeur  du  médiastin,  péricardite),  qui  provoquent 
une  contraction  réflexe;  ^"  idiopathiques^  s'observant  alors  seu- 
lement dans  la  seconde  enfance,  chez  des  sujets  à  hérédité  neuro- 
arthritique,  et  relevant  de  l'hystérie. 

Symptômes.  —  Les  malformations  congénitales,  à  moins 
quellt's  ne  îioient  minimes,  se  traduisent  aussitôt  ajirès  la  naissance 
par  le  rejet  immédiat  de  tout  liquide  dégluti,  \>âr  des  accès  de 
sufTocalion  dus  au  passage  du  liquide  dans  les  voies  respiratoires. 
L'enfant,  ne  pouvant  s'alimenter,  se  cachectise  et  meurt  en  trois  à 
douze  jours. 

Les  rétrécissements  acquis  présentent  les  mêmes  symptômes 
chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  :  dysphagie  progressive,  d'abord 
l)Our  les  aliments  solides,  puis  également  pour  les  liquides,  régur- 
gitations, vomissements,  inanition  progressive. 

Quand  il  s'agit  de  rétrécissements  spasmodiques  hystériques, 
la  dysphagie  apparaît  brusquement  et  disparaît  parfois  de  même 
au  bout  d'un  temps  variable,  pour  se  montrer  de  nouveau  au  bout 
de  quelques  jours,  de  quelques  semaines,  de  quelques  mois,  à 
l'occasion  d'une  émotion,  d'un  chagrin,  d'une  peur,  etc.  Tantôt 
elle  est  aussi  marquée  pour  les  solides  que  pour  les  liquides, 
tantôt  elle  existe  seulement  pour  les  uns  ou  pour  les  autres,  tantôt 
elle  est  élective,  se  montrant  ]>our  un  aliment  spécial,  pour  les 
liquides  froids  ou  pour  les  liquides  chauds,  etc.  La  durée  peut 
être  très  longue  et  entraîner  une  inanition  marquée  ;  cependant  il 
n'est  pas  rare  de  voir  persister  un  état  général  satisfaisant. 

Diagnostic.  —  En  présence  des  symptômes  fonctionnels  qui 
viennent  ilêtre  décrits,  il  faut  pratiquer  le  cathétérisme  de  l'ceso- 
phage  avec  un  explorateur  à  boule  olivaire,  suivant  les  règles 
habituelles.  Cette  exploration  permet  d'affirmer  l'existence  soit 
d'un  rétrécissement  organique,  soit  dun  rétrécissement  spasmo- 
dique,  ce  dernier  se  laissant  traverser  avec  facilité.  Les  conditions 
étiologiques  et  les  commémoratifs  jiermettent  d'établir  la  cause  du 
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rétrécissement.  La  radiographie  peut  révéler  l'existence  de  cer- 
tains corps  étrangers. 

Ces  dilTérentes  nK'thodes  d'examen  eondiiiioul  au  diagnostic  du 
siège  du  rétrécissement. 

Pronostic.  Traitement.  —  Le  pronostic  et  le  traitement 
varient  avec  la  caus.'. 

Les  imper  [ovations  et  les  rélri'cissements  congénitaux  ne 
comportent  d'autre  traitement  que  la  gastrostomie,  qui  pourra  être 
tentée,  mais  sans  grandes  chances  de  succès  (Robineau,  Villemin 
et  Levasseur). 

Les  rétrécissements  cicatriciels  pourront  être  traités  par  la  dila- 
tation progressive,  Tœsophagotomie  externe  ou  interne,  la  gastro- 
stomie. On  procédera  à  l'extraction  des  corps  étrangers  par  les 
procédés  usuels. 

Quant  à  Yœsophagisme  hystérique,  il  relève  du  traitement 
général  de  la  névrose. 

II.    —    DILATATIONS 

La  dilatation  de  l'œsophage  peut  être  consécutive  à  un  rétré- 
cissement (nous  ne  nous  en  occupons  pas  ici)  ou  isolée.  Générale- 
ment congénitale,  celle-ci  est  c}  lindrique  ou  sacciforme  ;  dans  ce 
dernier  cas,  les  aliments  pénètrent  dans  la  poche,  y  séjournent 
plus  ou  moins  longtemps  et  sont  rejetés  au  dehors,  quelquefois  au 
hout  de  deux  ou  trois  jours;  la  distension  de  la  poche  saccom- 
jtagne  de  pesanteur,  de  gêne  plus  ou  moins  accentuées. 


III.    —    ŒSOPHAGITE 

L'œsophagite  est  rare,  quoi({ue  l'enfance  y  soit  prédisposée 
(Mondière,  Billard,  Steffeuj. 

On  a  décrit  (Mondière)  :  1"  l'œsophagite  érythémateiise,  la  plus 
fréquente  (J.  Comhy)  dans  les  fièvres  éruptives  (rougeole,  scarla- 
tine) et  les  infections  gastro-intestinales  chroniques,  où  elle  est 
consécutive  à  la  stomato-pharyngite  érylhémateuse  ;  —  2°  l'œso- 
phagite  pseudo-membraneuse,  consécutive  à  la  diphtérie  et  au 
muguet  du  jthaiynx:  —  3°  l'œsophagite  ulcéreuse.,  due  à  l'inges- 
tion de  corps  étrangers,  de  liquides  caustiques  et  bouillants;  — 
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4°  Vœsophagite  jihlegmoneuse  exceptionnelle;  —  ^'^  ïœsopha- 
gite  folliculeuse. 

La  sgmplomatoLogie  est  incertaine;  elle  consiste  dans  une 
sensation  de  brûlure  rétro-slernale,  épigastrique,  interscapulaire, 
exaspérée  par  la  déglutition,  dans  la  dysphagie  par  spasme,  dans 
des  régurgitations  de  matières  alimentaires.  Le  diagnostic  ne 
peut  qu'être  soupçonné. 


CHAPITRE    II 


MALADIES    GASTRO-INTESTINALES 


Dans  ce  chapitre,  j'étudierai  :  I.  les  D»jspepsies  et  toxi-infec- 
lions  digeslives  des  noiu-rissons  ;  II.  les  Di/spepsies  et  to.r.i- 
infeclions  digeslives  des  petits  et  grands  enfants:  III.  les 
Hémorragies  et  ulcéralions  gasiro-intesdnales. 

I.  —  DYSPEPSIES    ET   TO  X  I  - 1  N  F  ECTI  0  N  S    DIGESTIVES 
DES    NOURRISSONS   (GASTRO-ENTÉRITES). 

Sous  cette  dénominatiou,  vague  à  dessein,  de  dyspepsies  et 
toxi-infections  digeslives  des  nourrissons^  je  décrirai  les  trou- 
bles digestifs  des  nouveau-nés  et  des  enfants  jusqu'à  Tàge  de 
30  mois  environ  ip.  2  .  Ces  troubles  digestifs,  de  causes  et  d'in- 
tensité variables,  de  pathogénie  encore  insuffisamment  élucidée, 
s'observent  avec  une  fréquence  extrême  et  constituent  une  grande 
partie  de  la  pathologie  du  jeune  âge. 

Ils  ont  de  tout  temps,  sous  des  noms  divers,  attiré  l'attention 
(les  médecins,  mais  nont  commencé  à  être  bien  étudiés  qu'au 
xix"  siècle,  au  point  de  vue  clinique  et  anatomo-pathologique.  En 
France,  Leclerc  (1821)  décrit  la  gastro-entérite  des  enfants, 
Napper  (1825)  Ventérite  chronique.  En  Amérique,  J.  Parrish  et 
Dewees  1826)  étudient  le  choléra  infantile.  Puis  Billard  .1828), 
Rilliet  et  Barthez  1843  ,  Bouchut  ^I84oî,  Legendre  (18431, 
Trousseau  (1868;,  et  plus  récemment  Parrol  (1877i,  Wiederhofer 
(1880  ,  Bagiusky,  etc.,  publient  des  études  importantes,  d'intérêt 
fort  inégal. 
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A  la  suite  des  découvertes  de  Pasteur,  commencent  les  recher- 
ches bactériologi({ues  avec  Damaschino  et  Clado  (1884),  surtout 
avec  Escherich  (1885);  Sevestre  admet  Texistence  d'une  entérite 
infectieuse  (1887).  Depuis  ce  moment  paraissent  un  nombre 
considérable  de  travaux  qu'il  m'est  impossible  de  mentionner;  ils 
conduisent,  après  bien  des  tluctuations,  aux  notions  actuelles  que 
nous  possédons  sur  Tétiologie,  la  jiathogénie,  les  symptômes,  les 
lésions,  la  prophylaxie  et  le  traitement  des  troubles  digestifs  chez 
les  nourrissons;  certaines  d'ailleurs  sont  sujettes  à  révision'. 

Étiologie.  Pathogénie.  —  Les  affections  digestives  des  nour- 
rissons sont  extrèuiement  fréquentes  et  meurtrières.  A  Paris  et 
dans  les  villes  de  plus  de  30  000  habitants,  la  diarrhée  infantile  a 
causé,  de  1892  à  1897,  la  mort  de  61337  nourrissons  âgés  de 
moins  d'un  an,  la  mortalité  totale  à  cet  âge  ayant  été  dans  le  même 
temps  de  138990  (  Balestre  et  Giletta,  1901),  soit  environ  38p.  100 
de  cette  dernière;  à  Reims,  une  mort  de  nourrisson  sur  deux  est 
due  à  la  diarrhée  infantile  (Bocquillon,  1902);  à  Montpelher,  cette 
affection  cause  60  p.  100  des  décès  des  enfants  de  moins  d'un  an 
(Mme  Cayrol-Blum,  1903). 

Ces  affections  relèvent  de  causes  qui  tiennent  :  A)  à  l'enfant; 
B)  au  milieu:  C)  à  l'alimentation. 

A.  Causes  tenant  a  l'enfant.  —  Certains  enfants  naissent 
avec  un  tube  digesl^if  prédisposé  à  la  maladie  par  certaines  tares 
héréditaires ,  desquelles  résulte  une  activité  amoindrie  des 
sécrétions  et  de  la  musculature  gastro-intestinales  du  foie,  du 
pancréas. 

Si  le  sexe  n'a  aucune  influence,  ïâge  en  a  une  grande.  Les 
affections  digestives  s'observent  en  effet  surtout  dans  les  trois 
premiers  mois  et  ensuite  aux  huitième  et  neuvième:  l'âge  inter- 
vient d'ailleurs  surtout  par  la  série  des  facteurs  que  nous  allons 
passer  en  revue. 

Véniplion  dentaire  a  une  action  réelle,  bien  qu'elle  ait  été 
exagén'c,  par  la  douleur,  par  les  troubles  réflexes  vaso-moteurs  et 
sécH'toires  (prelle  provo(|ue  au  niveau  de  la  muqueuse  digestive 
(p.   Ilj. 

Interviennent  encore  la  constipation,  lès  anomalies  de  con- 
formation   (hi    tube    digestif   (sténoses,    multiplicité  des   cour- 

1.  Voir  P.  N'obôcourt,  Les  infections  digtmlivs  des  nourrissons,  Paris,  1904. 
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bures,  etc.)  qui  i)rovoqueut  la  stase  du  contenu  intestinal;  les 
maladies  générales  et  locales,  tuberculose,  syphilis,  scarlatine, 
rougeole,  infections  buccales  et  naso-pharvngées ,  infections 
broncho-pulmonaires,  qui  empêchent  rallaitement  au  sein,  débi- 
litent l'organisme,  troublent  les  sécrétions  digestives.  facilitent 
l'apport  de  germes  pathogènes  dans  le  tube  digestif. 

B.  Causes  tenant  au  milieu.  —  L'inllueuce  des  saisons  et  de  la 
chaleur  est  manifeste.  Les  affections  digestives,  bien  que  s'obser- 
vant  à  toutes  les  périodes  de  Tannée,  sont  surtout  fréquentes  pen- 
dant la  saison  chaude,  en  août  et  en  septembre,  puis  en  juillet, 
octobre  et  novembre.  A  ces  périodes  elles  prennent  pour  ainsi  dire 
le  caractère  épidémi({ue;  la  courbe  de  la  mortalité  suit  celle  de 
la  température,  s'élevant  et  s  abaissant  avec  elle:  toutefois  Tin- 
fluence  de  la  chaleur  ne  se  fait  sentir  qu'au  bout  de  cinq  à  six 
jours. 

Le  fi'oid  a  une  action  moins  grande;  on  peut  cependant  lui 
attribuer  certaines  diarrhées  passagères. 

La  pauvreté  des  parents^  ïinsalubrité  du  logement^  qui 
entraînent  des  fautes  hygiéniques,  sont  des  facteurs  importants. 

L'agglomération  des  enfants,  qu'il  s'agisse  de  ragglomération 
urbaine,  ou  surtout  de  l'agglomération  dans  les  crèches  et  dans  les 
hôpitaux,  favorise  les  affections  digestives  ;  dans  ces  conditions  on 
peut  observer  de  petites  épidémies. 

G.  Causes  tenant  a  l'alimentation.  —  Il  nous  faut  envisager 
séparément  l'allaitement  au  sein,  l'allaitement  artificiel,  l'allaite- 
ment mixte  et  l'alimentation  autre  que  l'alimentation  lactée. 

1°  Allaitement  au  sein.  —  Les  troubles  digestifs  sont  relati- 
vement rares;  sur  100  enfants  qui  en  sont  atteints  on  en  comjde 
8  nourris  au  sein  (Ollivier),  11.7  (Lesage).  Ou  peut  les  observer 
même  chez  les  enfants  dont  l'allaitement  est  bien  réglé,  mais  alors 
ils  sont  généralement  légers  et  passagers.  Plus  souvent  il  faut 
incriminer  soit  la  ([ualité  du  lait,  soit  la  mauvaise  direction  de 
rallaitement. 

Les  modifications  qualitatives  du  lait  peuvent  être  la  consé- 
quence d'une  alimentation  tnqi  abondante,  de  l'usage  de  certains 
aliments  (gibier,  crustacés,  choux,  etc.)  ou  de  certaines  boissons 
(bière  alcoolisée,  vin,  boissons  fermentées),  de  troubles  digestifs 
(constii)ation,  diarrhée),  hépatiques  (ictère),  d'émotions  morales 
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(chagrin,  frayevir,  etc.),  de  la  menstruation,  de  maladies  géné- 
rales infectieuses,  etc.  A  côté  de  ces  modifications  que  Tanalyse 
chimique  ne  peut  mettre  en  évidence,  il  faut  noter  la  trop 
grande  richesse  du  lait  en  heurre  (50  à  60  grammes  au  lieu  de 
38  grammes),  plus  rarement  en  caséine  (30  à  40  grammes  au  lieu 
de  15  grammes),  en  sels,  en  lactose. 

La  mauvaise  direction  de  rallaitement  consiste  soit  dans  la  trop 
grande  quantité  de  lait  qu'ingère  l'enfant,  soit  dans  la  mauvaise 
répartition  des  tétées,  données  à  intervalles  trop  courts,  d'une  façon 
irrégulière,  trop  fréquenuiient. 

2°  Allaitement  artificiel.  —  L''allaitement  artificiel  est  la 
grande  cause  des  troubles  digestifs  chez  les  nourrissons,  qu'il 
soit  fait  ou  non  avec  du  lait  stérilisé. 

Les  troubles  digestifs  qui  surviennent  au  cours  de  l'allaite- 
ment artificiel  peuvent  relever  de  facteurs  multiples. 

a.  Très  souvent  ils  sont  la  conséquence  de  la  suralimentation 
ou  du  mauvais  réglage  des  tétées. 

h.  Parfois,  ils  sont  attribuahles  aux  modifications  qualitatives 
du  lait  :  teneur  trop  forte  eu  caséine  et  surtout  en  beurre  :  pré- 
sence de  produits  toxiques  tenant  soit  à  l'alimentation  (herbes 
vertes,  résidus  de  mélasses,  déchets  de  brasserie,  de  distillerie, 
plantes  vénéneuses  comme  la  colchique,  Taconit,  etc.),  soit  à 
Tétat  de  santé  de  la  vache  laitière  (mammite  sujipurée  conta- 
gieuse, entérite  hémorragique,  fièvre  aphteuse,  etc.). 

c.  Ils  peuvent  tenir  enfin  à  Tétat  bactériologique  du  lait  con- 
sommé. Sous  ce  rapport  il  faut  distinguer  les  cas  où  le  lait  est 
donné  sans  stérilisation  préalable  et  ceux  où  il  est  donné  ajirès 
stérilisation. 

Le  lait  cru,  si  la  traite  n'est  pas  faite  avec  une  ase[)sie  nùnu- 
tieuse,  contient  toujours  des  germes,  dont  le  nombie  augmente 
rapidement  et  d'autant  plus  que  la  température  est  plus  élevée. 
Les  espèces  microbiennes  sont  nombreuses.  Les  unes  (Bacillus 
lacticus,  microcoques  divers,  streptocoques,  colibacilles,  etc.) 
sont  les  agents  de  la  fermentation  lactique:  elles  décomposent  le 
lactose  en  donnant  de  Tacide  lactique;  sous  leur  iniluencc  le  lait 
est  profondément  modifié  et  se  coagule  spontanément  ou  à  l'ébul- 
lition.  Les  autres  sont  des  bactéries  protéolytiqucs  ou  ferments  de 
la  caséine  (Bacillus  suiitilis,  Bacillus  mesentericus  vulgalus,  etc.); 
elles  sécrètent  une  diastase  analogue  au  lab-ferment,  qui  coagule 
le  lait  en  militMi  neutre  ou  alcalin,  cl  une  autre  diastase  (caséase 
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de  Duclaux)  qui  redissoul  la  caséine  coagulée  par  la  première  et  la 
peptonise.  laissant  au  lait  un  aspect,  une  odeur  et  un  goût  à  peu 
pW's  normaux  :  ces  ferments  sont  annihilés  dans  le  lait  cru  par  les 
ferments  lactiijues;  grâce  à  leurs  spores,  ils  résistent  à  100".  Ou 
a  i)eaucoup  discuté  et  on  discute  encore  sur  le  rôle  de  ces  germes 
dans  la  genèse  des  troubles  digestifs  des  nourrissons.  Les  expé- 
riences de  Lesage,  de  Fliigge,  de  Lubbert.  d  d'autres  encore,  ont 
montré  que  dans  certains  cas  ces  laits  microbiens  ou  les  microbes 
qui  en  étaient  isolés,  introduits  sous  la  peau,  dans  le  péritoine  ou 
dans  restomac  des  animaux,  étaient  pathogènes;  et  bien  que  ce 
ne  soit  pas  là  le  fait  le  plus  habituel,  que,  dune  façon  générale, 
dans  les  conditions  de  lexpérience,  les  uiicrobes  du  lait  ne  soient 
pas  virulents  pour  les  animaux,  il  est  certain  qu'un  lait  très  riche 
en  microbes  n'est  pas  sans  danger,  comme  des  observations  nom- 
breuses le  montrent.  D'ailleurs,  à  cùlé  de  ces  germes  saproi»hvtes, 
le  lait  i)eut  contenir,  ^laus  certaines  conditions  spéciales,  des 
microbes  virulents  :  c'est  ainsi  que,  dans  les  crèches,  dans  les 
hôpitaux,  dans  les  familles  même  oii  il  y  a  des  enfants  atteints 
d'infection  digestive,  il  peut  être  contaminé  par  des  germes  viru- 
lents venant  des  fèces  de  ces  derniers  :  c'est  ainsi  encore  qu'il  peut 
être  chargé  de  microbes  pathogènes  provenant  d'une  vache  malade. 

Le  lait  stérilisé  est  donné  pour  éviter  cette  ingestion  de 
microbes.  La  suppression  des  germes  est  totale,  quand  la  stéri- 
lisation est  faite  à  une  temjiérature  supérieure  à  100°;  elle  est 
incomplète,  si  elle  est  faite  à  une  température  inférieure  à  100" 
(pasteurisation,  ébullition,  chauffage  au  bain-marie),  car  dans 
ce  cas  les  ferments  lactiques  sont  bien  détruits,  mais  les  bacté- 
ries protéolytiques  résistent.  Avec  ces  derniers  laits  on  n'évite 
donc  l'ingestion  microbienne  qu'à  la  condition  de  les  consommer 
dans  un  court  espace  de  temps;  sinon  on  s'expose  à  donner  un 
lait  microbien  par  pullulation  secondaire  des  germes  qui  ont  résisté. 
D'ailleurs  le  lait  stérilisé  doit  être  manié  avec  précaution,  pour 
éviter  les  contaminations  par  l'air,  par  les  mains,  |iar  les  vases,  etc. 

3°  Allaitement  mixte.  —  Il  comporte  les  dangers  inhérents  à 
l'allaitement  au  sein  v[  n  l'allaitement  artificiel,  mais  il  est  une 
cause  moius  frérjuenle  di'  troubles  dii^pslifs  que  ce  dernier. 

4"  Alimentation  autre  que  l'alimentation  lactée.  —  Le  lait 
étant  le  seul  ahment  approprié  au  nourrisson  jusqu'à  l'époque  du 
sevrage,  il  est  évident  que  l'usage  prématuré  d'autres  aliments 
(bouillies  farineuses,  ponmies  de  terre,  jianades,  etc.    qui  seront 

NoBÉcoLRT.  —  Pri'cis  de  méJccine  infantile.  8 
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mal  digérés,  sera  la  cause  fréquente  de  troubles  digestifs.  Il  en 
sera  de  même  si,  au  moment  de  la  période  dablactation,  on 
commet  des  fautes  contre  Ihygiène  alimentaire. 

Telles  sont  les  principales  causes  des  troubles  digestifs  des 
nourrissons;  on  peut  les  ranger  actuellement  en  deux  catégories. 

Dans  un  premier  groupe  de  faits,  sous  rinfluence  (Tune  ali- 
mentation défectueuse  comme  qualité  et  quantité  des  aliments  ou 
comme  répartition  des  repas  d'une  part,  dun  fonctionnement 
imi>arfail  des  organes  digestifs  d'autre  part,  les  digestions  se  font 
mal,  sont  incomplètes  et  vicieuses  :  ainsi  se  trouve  réalisée  la  dys- 
pepsie gastro-intestinale ,  plus  fréquente  dans  Tallaitement  arli- 
ficiel  que  dans  rallaitemenl  au  sein.  Puis,  par  suite  des  mauvaises 
digestions,  le  contenu  de  l'inteslin  devient  un  milieu  de  culture 
favorable  à  la  iiuUulalion  d'espèces  microbiennes  qui  normale- 
ment y  vivent  difficilement,  milieu  favorable  déjà  réalisé  par 
rallaitemenl  artificiel  seul  (p.  104):  aussi  la  tlore  intestinale  se 
modifie,  et  ainsi  se  trouve  réalisée  Yinfeclion  gastro-intestinale 
d'origine  endogène,  conséquence  de  la  dyspepsie.  La  limite  entre 
la  dyspepsie  et  rinfeclion  est  dailleurs  difficile  à  préciser  et  plus 
théorique  que  réelle. 

Dans  xni  second  groupe  de  faits,  il  y  a  apport  dans  le  tube 
digestif  de  substances  chimiques  nuisibles,  ou  de  microbes,  qui 
réalisent  les  intoxications  et  infections  gastro-intestinales 
d'origine  ectogène\  dans  ces  cas  les  germes  peuvent  venir  soit 
de  rextérieur,  soit  du  naso-pharynx  et  de  la  bouche. 

Il  y  a  du  reste  des  rapports  intimes  entre  ces  deux  groupes. 
Souvent  la  dyspepsie  et  l'infection  endogène  préparent  linfeclion 
ectogène.  qui  ne  se  n'aliserait  pas  sans  elles. 

Symptômes.  Formes  cliniques.  —  Les  dyspepsies  et  toxi- 
infections  gastro-intestinales  des  nourrissons  se  traduisent  par  des 
synqilômes  digestifs,  des  lihénomènes  généraux  et  des  troubles 
des  principaux  organes.  Elles  se  présentent  soit  à  Yétat  aigu  soit 
à  Yétat  subaigu  ou  chronique. 

A.    Dvsr'EP>IES   ET    TOXI-INFECTIONS   GASTUO-LNTESTINALES  AIGUlis.   

Elles  peuvent  apparaître  d'emblée  chez  un  enfant  dmit  le  tube 
digestif  était  sain  antérieurement;  souvent  elles  se  greiïent,  sous 
forme  de  poussées,  sur  des  étals  chroniques.  Leurs  aspects  dif- 
fèrent, suivant  les  cas;  on  |ieut  cependant  isoler  un  certain  nondue 
de  fiirmes  cliniques. 


DYSPEPSIES   ET   TOXI-INFECTIONS   DÈS   NOURRISSONS        ItS 

l"  Forme  légère  (diarrhée  calarrhale,  West;  catarrhe  dys- 
peptique, Escheiich;  gastro-entérite  simple  légère,  .Marfan).  — 
Celte  forme  correspond  autant  à  de  sinijdes  troubles  dyspeptiques 
qu'à  une  infection  gastro-intestinale  minime.  Il  s'agit  d'un  enfant 
nourri  au  sein,  jdus  souvent  artificiellement,  dont  Talimenlalion 
est  trop  abondante  et  mal  réglée.  Il  vomit,  plus  ou  moins  long- 
temps après  son  ingestion,  du  lait  caillé,  teinté  en  jaune  ou  en 
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Fig.  'J.  —  Infection  gastro-intestinale  aiguë.  (Forme  pjréticiuc.) 

vert  i)ar  la  bile  ;  le  vomissement,  en  général  peu  abondant,  ces.se 
quand  on  sujiprime  Talimentation.  Puis  apparaît,  parfois  après 
une  période  de  constipation,  une  diarrhée  légère  :  l'enfant  émet 
dans  les  :24  heures  quatre  ou  cinq  selles  liquides,  jaunes  ou 
•  mélangées  de  jaune  et  de  vert,  contenant  des  grumeaux  blan- 
châtres de  graisse,  du  sucre,  de  l'albumine  coagulable  [lar  la  cha- 
leur, du  mucus.  L'abdomen  est  légèrement  météorisé.  Souvent 
il  existe  de  rérvthème  fessier.  La  teuqiérature  est  normale  ou 
atteint  38°.  L'état  général  est  peu  louché;  cependant  le  poids  de 
l'enfant  diminue.  Le  traitement  détermine  une  amélioration  rajtide. 
Si  au  contraire  elle  est  négligée,  cette  forme  légère  peut  être  le 
point  lie  (b'part  d'une  forme'  |dus  intense  et  plus  grave. 

;2"    Forme    pyrétiqiie    {gtislro-entérile    aiguë    iafecliensf , 
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Sevestre,  infection  gaslro-intestinale  aiguë  à  forme  pijrétique^ 
Lesage  et  Thiercelin,  etc.).  —  Cette  forme  a  tous  les  caractères 
dune  maladie  infectieuse.  Elle  est  souvent  précédée  pendant 
quelques  jours  de  vomissements  et  de  diarrhée  légère.  Le  début 
est  généralement  assez  brusque.  La  temjiérature  s'élève  et  atteint 
rapidement  39-40".  Le  pouls  est  à  1:20,  140.  L'enfant  est  agité, 
crie  continuellement,  ne  dort  pas;  ses  yeux  s'excavent;  la  peau 
est  sèche,  chaude,  perd  de  son  élasticité  et  de  sa  souplesse;  la 
chute  de  poids  est  assez  marquée.  La  langue,  d'abord  saburrale. 
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Fig.  10.  —  Infection  gastro-intestinale  aiguë.  (Forme  pyrétique.) 

devient  sèche  et  rouge.  Parfois  il  y  a  des  vomissements  alimentai- 
res et  bilieux  qui  ne  durent  pas.  Les  selles,  plus  ou  moins  fré- 
quentes, quelquefois  fermes  au  début,  deviennent  liquides  :  elles  sont 
vertes  ou  jaunes,  bilieuses,  acides,  glaireuses,  fétides.  Le  ventre 
est  météorisé,  sensible  à  la  palpation,  qui  provoque  des  cris. 

L'évolution  est  variable.  Tantôt  la  fièvre  s'élève  à  40-41°  et 
l'enfant  meurt  rapidement.  Tantôt  elle  tomi)e  en  1  ou  2  jours  ou 
reste  autour  rie  39"  à  40",  puis  s'abaisse  giaduellement  en  o  à 
6  jours;  en  même  temps  la  diarrhée  diminue  et  les  autres  sym- 
Itlômes  s"ameudenl.  Tantôt,  après  v\\\  abaissement  de  1  a  ±  degrés, 
ell(^  j)ersisle  un  certain  temjis;  ou  bien,  après  être  tombée  à  la 
normale,  elle  remoule  de  nouveau,  parfois  à  plusieurs  reprises 
{forme  à  reprises).  Tantôt  enlin  elle  fait  place  à  l'hypothermie, 
n'alisanl  la  forme  suivante. 
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^c  Forme  algide  [choléra  infantile,  Parrish  et  Dewees; 
entérite  cholériforme.  Trousseau,  Bouchul  ;  alhrepsie  aiguë,. 
Parrot,  etc.).  —  Elle  s'observe  surtout  pemlaul  la  saison  chaude, 
dans  les  quatre  premiers  mois  de  la  vie  ou  vers  la  fin  de  la  pre- 
inière  année,  cliez  les  enfants  allait<''s  arlificiellemonl  ou  nu 
moment  du  sevrage.  Souvent 
elle  est  jjrécédée  des  symp- 
tômes de  la  forme  légère. 

Elle  débute  par  des  vomis- 
sements, d'ailleurs  incon- 
stants, et  de  la  diarrhée. 
Cette  diarrhée  est  le  symp- 
tôme prédominant  ;  elle  de- 
\ient  rapidement  profuse 
(10, 15 selles  par :24 heures). 
Les  selles,  d'abord  consti- 
tuées parles  résidus  alimen- 
taires, deviennent  ensuite 
aqueuses,  incolores,  de  réac- 
tion alcaline  ou  neutre.  Le 
ventre  est  déprimé,  mou, 
tlasque.  L'enfant  est  agité, 
pousse  des  cris  continuels. 
La  température  est  normale  : 
ou  bien  on  note  une  tempé- 
rature rectale  de  38°-39" 
avec  une  température  péri- 
phérique normale,  ou  peu 
augmentée. 

A  cette  phase  initiale  suc- 
cède la  phase  daUjidilé.  La 
température  périphérique  tombe  à  36°,  33°,  34°;  la  température 
centrale  s'abaisse  également,  mais  de  façon  moins  rapide;  le 
pouls  s'affaiblit  de  plus  en  plus,  tombe  à  60,  40,  30.  L'enfant 
est  i»rostré,  les  yeux  s'excavent,  le  nez  s'effile,  les  extréniit(\-;  sj 
cyanosent,  les  paupières  restent  immobiles  et  recouvrent  incom- 
plètement les  yeux  ;  les  membres  se  raidissent  ;  la  peau  est  figée, 
comme  gelée  (sclérème);  les  [fontanelles  se  dépriment,  la  respi- 
ration est  irrégulière,  difficile. 

La  durée  varie  de  quelques  heurts  à  "2  à  o  jours.  L'enfant 
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Juillet 


meurt  dans  lalgiditë  et  le  collapsus;  la  mort  est  quelquefois  pré- 
cédée pendant  quelques  heures  par  une  ascension  thermique.  La 
mort  sur\ient  dans  les  3/4  des  cas  (Rilliel  et  Barthez).  dans  la 
moitié  des  cas  (WiderholTer):  elle  est  moins  fré<juente  actuelle- 
ment. Dans  les  cas  favorahlfs.  la  chaleur  re|iarait  et  la  diarrhée 

diminue;  quelquefois  il  se 
jiniduit  une  crise  de  diarrhée 
vt'ilt'  l'ii  rajqtort  avec  une 
jioussée  Inliaire. 

4°  Forme  dysentéroîde 
[entérite  folliculaire.  Wi- 
derholTer. Baginskv,  etc.). 
—  Elle  sohserve  surtout 
chez  des  enfants  qui  ont  dé- 
passé un  an.  hahituellement 
constijtés,  trop  nourris  ou 
nourris  avec  des  aliments 
indigestes,  quelquefois  à  la 
suite  d'une  rougeole,  d'une 
scarlatine,  d'une  rhino-pha- 
ryngite,  etc.  On  la  rencontre 
parfois  sous  forme  de  petites 
éjàdémies  de  familles,  de 
crèches. 

L'enfant  est  pris  plus  ou 
moins  brusquement  de  flèvre 
(39°-40°),  et  parfois  de  vomissements  alimentaires,  puis  muco- 
hilieux.  Les  selles,  souvent  dures  et  fétides  au  début,  sont  bientôt 
constituées  par  des  matières  muqueuses,  mousseuses,  souvent 
sanguinolentes,  d'odeur  fade  ou  putride,  sans  résidus  alimentaires: 
elles  sont  fréquentes,  mais  peu  abondantes:  leur  émission  est 
douloureuse.  L'enfant  est  anxieux,  agité:  la  langue  est  sèche: 
riialeine  est  souvent  fétide  ou  d'odeur  acétonique.  Le  ventre  est 
mou  ou  contracté,  douloureux  à  la  palpation;  souvent  on  perçoit 
assez  facilement  jjar  la  jtalpation  la  corde  formée  par  le  gros 
intestin  contracture.  L'amaigrissement  est  raiiide. 

Dans  les  cas  graves,  les  symptômes  augmentent  dintensilé,  la 
dyspnée  apparaît  et  le  malade  meurt,  souvent  avec  des  phénomènes 
mt'-ningés  et  avec  des  érythèmes  infectieux.  Dans  les  cas  favo- 
rables, la  lièvre  tombe  et  les  symptômes  généraux  s'atténuent  : 
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Fig.  1-2.  —  Infection  gastro-intestinale 
aiguë.  Forme  algide.  (Lesage). 
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mais  les  selles  gardent  longtemps  leurs  caractôres,  et  la  convales- 
cence est  longue,  entrecoupée  de  rechutes.  Il  y  a  même  des  cas 
où  la  maladie  continue  d'»'voluer  à  l'état  subaigu,  dt'terminant  un 
('■tat  de  caclioxii'  acocntm''. 

Enfin  tlans  certaines  formas  décrites  par  Hutincl  sous  le  nom 
de  (•hdlth'a  sec,  la  diarrhée  fait  dél'aul:  il  n'y  a  pas  de  lièvre;  les 
selles  sont  rares,  putrides,  muqueuses,  sanguinolentes;  les  phé- 
nomènes généraux  sont  très  graves.  Mais  ces  lormes  sont  excep- 
tionnelles chez  les  nourrissons,  et  il  s'agit  plutôt  de  colites  (p.  180). 

B.  Dyspepsies  et  toxi-infections  gastro-intestinales  subaigu'ès 
ou  CHKONiQLES.  —  C'cst  à  propos  de  ces  trouilles  digestifs  chro- 
niques, plus  qu'à  i»ropos  des  troubles  aigus,  que  la  limite  est 
difficile  à  établir  entre  la  dyspepsie  et  Tinfection  ;  elles  relèvent 
généralement  d'ailleurs  Tune  et  l'autre  d'une  même  cause,  l'ali- 
mentation vicieuse. 

Les  dyspei>sies  et  toxi-inl'ections  gastro-intestinales  chroniques 
peuvent  s'installer  insidieusement  ou  être  précédées  des  poussées 
aiguës  qui  viennent  d'être  décrites.  L'appétit  est  irrégulier,  sou- 
vent nul.  parfois  exagéré.  Les  digestions  deviennent  pénibles, 
s'accompagnent  de  coliques;  l'enfant  crie,  a  de  l'insomnie;  des 
vomissements  apparaissent;  les  selles  se  modifient:  la  fièvre  se 
montre,  rarement  continue;  la  courbe  ascensionnelle  des  poids 
fait  place  à  une  courbe  stationnaire  ou  décroissante. 

Les  vomissements  ne  sont  pas  constants;  ils  surviennent  de 
loin  en  loin  ou  se  répètent  par  périodes.  Ils  se  produisent  de 
quelques  minutes  h  une  heure  ou  deux  après  les  prises  de  lait. 
Ils  sont  constitués  par  du  lait  caillé,  parfois  mêlé  de  mucus;  leur 
réaction  est  acide  par  suite  de  la  présence  d'acides  de  fermenta- 
lion.  Souvent  il  y  a  du  hoquet  et  des  renvois  de  gaz  fétides. 
L'haleine  peut  être  fétide,  d'odeur  butyrique. 

Les  selles  sont  modifiées  dans  leur  fréquence  et  dans  leur  aspect. 
Tantôt  l'enfant  est  constijié;  ses  selles  sont  fermes,  blanches, 
fétides,  semblables  à  du  mastic;  parfois  il  y  a  des  scybales.  Tantôt 
il  y  a  de  la  diarrln'e  blanche  ou  mélangée  de  vert  et  de  jaune, 
contenant  des  grumeaux  de  graisse  et  du  mucus  eu  plus  ou  moins- 
grande  abondance;  la  coloration  blanche  tient  à  l'hypocliolie  pig- 
mentaire  et  pour  une  part  à  l'excès  de  graisse  (Marfan,  Gillet). 
Les  selles  varient  d'ailleurs  suivant  les  périodes;  il  y  a  des  alter- 
natives de  constipation  et  de  diarrhée;  de  temps  en   temps  on 
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observe,  surtout  dans  les  premières  périodes,  des  poussées  de 
diarrhée  verte  biliaire,  qui  deviennent  de  plus  en  plus  rares  à 
mesure  que  la  maladie  avance.  Souvent  il  y  a  émission  par  Tanus 
de  gaz  fétides. 

Le  ventre  est  tantôt  aplati,  mou  et  flasque,  tantôt  météorisé, 
distendu  par  les  gaz.  tantTtt  gros,  étalé,  mou,  pâteux;  parfois  on 
perçoit  du  gargouillement  et  des  matières  dures  à  la  jolpation  du 
gros  intestin.  Laugnienlation  de  volume  de  Tabdomen  tient  pour 
une  faible  part  h  la  dilatation  de  l'estomac,  difficile  d'ailleurs  à 
apprécier  cliniquement,  surtout  à  rallongement  et  à  la  dilatation 
de  rintestin. 

Habituellement  il  n'y  a  pas  de  fièvre.  Mais  de  temps  en  temps 
il  y  a  des  jjoussées  fébriles  à  38°-39°,  qui  durent  quelques  jours, 
puis  disparaissent;  elles  se  comportent  comme  les  formes  aiguës 
décrites  plus  haut. 

L'état  général  est  plus  ou  moins  altéré.  Les  enfants  sont  pâles, 
apathiques,  indifférents,  ou  maussades,  agités.  L'amaigrissement 
s'accentue  et  aboutit  à  la  cachexie.  Cette  cachexie  d'origine 
digestive  chez  les  enfants  de  moins  de  3  mois  prend  un  aspect 
spécial,  décrit  sous  le  nom  datrophie  gastro-intestinale  ou 
A'athrepsie  (Parrot)  :  le  faciès,  par  le  relief  des  os  et  les  rides  de 
la  peau,  a  l'aspect  simien  ou  sénile:  les  os  du  crâne  chevauchent 
et  la  fontanelle  se  déprime;  la  peau  est  froide;  il  y  a  de  la  tor- 
[leur,  de  l'hypothermie,  etc. 

Chez  les  enfants  plus  âgés  apparaît  le  rachitisme  (p.  541).  En 
pareil  cas,  l'amaigrissement  peut  manquer;  il  s'agit  souvent  d'en- 
fants ayant  conservé  un  certain  embonpoint  ou  même  obèses. 

L'aboutissant  fréquent  des  troubles  digestifs  chroniques  est  la 
mort,  surtout  chez  les  jeunes  nourrissons.  Cependant  il  n'est 
heureusement  pas  rare  de  voir  un  régime  approprié  modifier  à  la 
longue  la  maladie  et  aboutir  à  la  guérison.  A  côté  des  formes 
chroniques  graves,  il  y  a  en  effet  des  formes  légères,  qui  troublent 
le  dévelopiiement  de  l'enfant,  mais  sans  menacer  directement  son 
existence. 

Analyse  des  symptômes.  Complications.  —  Dans  les  affec- 
tiftus  que  nous  étudious  ici,  symptômes  et  complications  sont  voi- 
sins; leur  étude  ne  peut  être  séparée  que  d'une  façon  arbitraire. 

1"  Tube  digestif.  —  Il  n'est  pas  rare  d'observer  la  stomatite 
énjlhémateuse  et  le  muguet^  surtout  dans  les  formes  chroniques 
cacheclisantes.  Les  autres  variétés  de  stomatites  peuvent  se  ren- 
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contrer  ajtrès  raiiparition  des  dents:  mais  elles  sont  moins  fré- 
(luentes. 

l^"  Foie;  Reins.  —  Le  foie  est  souvent  hypertrophié^  aussi  bien 
dans  les  formes  aiguës  que  dans  les  formes  chroniques  (Rilliet  et 
Barthezl . 

Viclère  est  exceptionnel. 

Les  fondions  hépatiques  et  rénales  sont  troublées,  et  cela 
d'une  façon  variable  suivant  les  formes  cliniques,  comme  le 
montrent  la  coloration  verte  ou  blanche  des  fèces  et  Texamen  des 
urines. 

Les  wines,  claires  et  peu  denses  dans  les  formes  aiguës  légères 
et  dans  les  formes  prolongées,  sont,  dans  les  formes  aiguës  graves 
pyrétiques  ou  algides,  diminuées  de  quantité  'oO  ce,  30  ce), 
foncées,  troubles,  acides,  de  densité  élevée  (1015-10:20;,  à  point 
crvoscopique  abaissé  (A  =  —  l'^lO  à  —  1°^0). 

L'indicanurie  est  fréquente  dans  les  différentes  formes  cliniques. 

Lurobilinurie  est  exceptionnelle.  Les  pigments  biliaires,  non 
décelables  par  la  réaction  de  Gmelin,  peuvent  être  mis  en  évi- 
dence par  la  réaction  plus  sensible  de  Salko^vsky  dans  les  formes 
aiguës,  mais  manquent  dans  les  formes  chroniques  (Lesné  et 
Pr.  Merklen). 

Lalliuminurie  est  fréquente,  surtout  dans  les  formes  aiguës 
graves  et  dans  les  formes  chroniques  cachectisantes.  Souvent  on 
trouve  de  l'albumosurie  et  de  la  peplonurie.  Avec  lalbumine,  on 
peut  rencontrer  des  cylindres  hyalins  et  granuleux,  des  leuco- 
cytes et  des  hématies.  Il  existe  parfois  un  léger  œdème  de  la  face 
dorsale  des  pieds  et  de  la  ^lartie  antérieure  de  la  jambe  (Koplik). 

L'urée  est  constamment  diminuée  (Lesné  et  Pr,  Merklen). 
Cependant,  si  on  tient  compte  des  quantités  d'albumine  ingérée, 
il  y  a  souvent  de  Ihyperazoturie  dans  les  formes  subaiguës  et 
chroniques  (Xobécourt  et  Pr.  Merklen;. 

Les  coefficients  uriuaires  sont  modifiés,  l'épreuve  de  la  glyco- 
surie alimentaire  est  négative  dans  les  formes  aiguës,  souvent 
positive  dans  les  formes  chroniques  Nobécourt,  Terrien,  Lesné  et 
Pr.  Merklen).  La  lactosurie  alimentaire  est  fréquente  (Grosz).  La 
saccharosurie  alimentaire  n'est  pas  plus  marquée  qu'à  Fétat  normal 
(Nobécourt). 

Les  urines  sont  tantôt  hypertoxiques.  tantôt  de  toxicité  nor- 
male (Lesné). 

Au  total  ;  le  foie  est  dans  les  formes  aiguës,  au  moins  au 
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(léhut,  en  état  de  fonctionnement  normal  ou  d'hyperlonclionne- 
nient  ;  dans  les  infections  suhaignrs  ou  prolongées  parfois  en  état 
(l"liv(iofonclionnenienl  :  —  le  rein  présente  souvent  dans  les 
formes  aiguës  graves  des  symptômes  de  né|thrite  aiguë,  tandis 
qu'il  est  moins  atteint  dans  les  formes  prolongées. 

3°  Vessie.  —  On  observe  jiarfois  des  cystites,  presque  toujours 
à  coliltacilles  Trumpp.  Finkelstein.  HutinelK  plus  fréquentes 
chez  les  filles  que  chez  les  garcous. 

4'^  Voies  RESPiRATOinES.  —  On  peut  observer  une  dyspnée  sine 
materia^  à  type  spécial,  consistant  en  une  inspiration  courte. 
suspirieuse  et  une  période  d'apnée  suivant  chaque  expiration 
(Czerny),  en  des  irrégularités  du  rythme:  elle  peut  revêtir  le 
tyjie  de  Cheyne-Stokes  (Baginsky,  Nohécourt),  —  des  accès 
d'asthme  avec  polypnée  ;  —  des  accès  de  toux  coquelucho'ide. 

Souvent  il  se  produit  des  broncho-pneumonies  (Sevestre, 
Lesage,  Macé  et  Simon,  etc.),  quelquefois  de  Vapoptexie  pul- 
monaire par  thrombose  de  Tartère  pulmonaire  (Parrotet  Hutinel). 

Enfin  il  peut  se  développer  une  tuberculose  pulmonaire  ou 
généralisée,  facihtée  par  la  dénutrition. 

5°  Système  nerveix.  —  Fréquemment  le  début  des  formes 
aiguës  est  marqué  par  des  conuulsions  localisées  ou  généralisées 
(p.  636);  elles  peuvent  déterminer  la  mort  eu  peu  de  temps;  plus 
souvent  elles  s'atténuent  et  disparaissent  à  la  suite  du  traitement 
de  l'infection  intestinale. 

D'autres  fois  on  observe  le  tableau  [dus  ou  moins  complet  de 
la  méningite  aiguë  (p.  5b7).  Le  plus  souvent,  il  s'agit  d'une 
méningite  séreuse  Quincke,  Hutiuel)  :  la  ponction  lombaire 
retire  alors  un  liquide  abondant,  limpide,  plus  albumineux  que 
normalement,  ne  contenant  pas  (féléments  cellulaires  ou  seule- 
ment quelques  lymphocytes  (Goncetti,  R.  Monod,  ^'obécourt, 
Ausset  et  Brassart.  amicrobien  ou  quehjuefois  contenant  des 
colibacilles  (Goncetti).  Rarement  il  s'agit  d'une  méningite  puru- 
lente à  colibacilles  (Sevestre  et  Gaston,  IS'obécourt  et  Du  Pas- 
quier,  etc.)  ou  d'une  thrombose  des  sinus  crâniens. 

Le  pronostic  est  toujours  stM'ieux;  les  formes  séreuses  gué- 
risseut  souvent,  même  s'il  existe  des  germes  (Goncetti);  les 
formes  supjiurées  sont  plus  graves,  quoique  j'aie  vu  guérir  l'en- 
tant atteint  de  méningite  iiurulcnte  à  colibacilles.  .Mais  il  faut 
tenir  conq>te  des  sé(ju(db's  :  hydrocéphalie  (Marfan),  troubles  ocu- 
laires, paralysies,  troubles  intellectuels,  etc. 
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La  télfinif.  s'observe  quelquefois:  ses  rapports  avec  les  troubles 
gastro-intestinaux  ont  été  mis  en  doute  'p.  G3i2  . 

G"  Sang.  —  GiMn-ralenient  le  nombre  des  fflobules  rouges  est 
diminué,  à  moins  d'une  diarrhée  altondauti-  qui  ilétermine  de  la 
pol\f:lid)nlip. 

Lt's  modilicalions  dans  le  iniiulin-  des  leucocytes  et  dans  la  i'or- 
mule  leucocytaire  n'ont  rit'U  de  fixe  :  dans  les  formes  aigués 
intenses,  il  y  a  généralement  leucocytose,  polyuucléose  et  dimi- 
nution des  éosinophiles  (D'Orlandi). 

Dans  les  formes  jtrolongées,  il  y  a  parfois  une  anémie  marquée, 
qui  peut  s'accompagner  de  splénoniégalie,  et  réaliser  le  tableau 
de  Tanémie  s[)léni([ue  infantile  (p.  490). 

7°  Manifestatio.ns  cutanées.  —  Les  érylhèmes  sont  fréquents 
Parrot,  Sevestre,  Hutinel]  :  érythème  fessier  accompagné  géné- 
ralement de  taches  érylhémateuses  en  d'autres  points  du  corps; 
ér\  thèmes  jdus  ou  mriins  généralisés  polymorphes,  morbilli- 
formes,  scarlatiniformes,  etc.  (p.     ). 

Le  purpura  s'observe  surtout  dans  les  formes  chroniques  cachec- 
tisantes  et  est  souvent  au  début  locali.sé  à  l'abdomen  ^Hutinelj. 

11  n'est  pas  rare  d'observer  des  éruptions  huileuses,  pemphi- 
goides,  du  strophulus,  des  abcès,  etc. 

8°  Œdèmes.  —  Assez  souvent  apparaissent  des  œdèmes  partiels 
ou  généralisés,  surtout  dans  les  formes  graves  prolongées  (Rilliet 
et  Barthez,  Hutinel  .  Parfois  ils  s'accompagnent  d'albuminurie  ; 
souvent  celle-ci  manque.  Ces  œdèmes  sont  souvent  provoqués  par 
des  injections  de  sérum  artificiel  ou  par  Taddition  de  chlorure  de 
sodium  à  l'alimentation  Nobécourt  et  Vitry),  et  s'expliquent  par 
les  acquisitions  nouvelles  sur  le  rôle  de  la  rétention  des  chlorures 
dans  leur  )irodactinn  (Hutinel). 

Anatomie  pathologique.  —  1"  Lésions  du  tube  digestif. 
—  Les  lésions  chez  le  nourrison  portent  sur  l'estomac  et  sur 
l'intestin  [fjaslrn-enlérUe).  mais  surtout  sur  la  fin  de  l'iléon  et 
le  gros  intestin;  quelquefois  surtout  au  moment  du  sevrage,  elles 
se  localisent  plus  spécialement  au  gros  intestin  [colites).  Elles 
sont  diffuses,  avec  prédominance  sur  l'épithélium  inflammation 
catarrhale),  ou  parfois  sur  l'appareil  folliculaire  entérite  folli- 
culaire des  Allemands). 

A.  Formes  aiguës.  —  L'estomac  et  l'intestin  sont  distendus 
par  les  gaz  ou  de  calibre  normal.  Dans  les  cas  suraigus,  la 
muqueuse  est  de  teinte  un  peu  rosée,  hortensia.  Dans  les  cas 
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aigus,  elle  esl  pâle  et  présente  par  places  un  piqueté  congestif  et 
même  hémorragique,  qui  prédomine  au  sommet  des  villosités  et 
des  valvules.  Dans  les  deux  cas  les  follicules  clos  et  les  plaques 
de  Peyer  sont  normaux  ou  légèrement  liyportropliiés. 

A  rexamen  liistologique,  on  note  la  desquamation  et  raltération 
des  cellules  épithéliales  de  revêtement  et  des  cellules  glandulaires. 
Ces  cellules  sont  tuméfiées,  nécrosées,  en  état  de  dégénérescence 
muqueuse  (Heubner,  Baginsky)  ou  vitreuse  ;  il  existe  de  la  trans- 
formation mucoïde  des  cellules  des  glandes  de  Lieberkiihn 
(Marfan  et  Léon  Bernard). 

Dans  les  cas  corresj)ondant  cliniquement  à  la  forme  dysenté- 
roïde,  les  lésions  des  follicules  clos  et  des  plaques  de  Peyer,  tou- 
jours minimes  dans  les  variétés  précédentes,  prédominent  (enté- 
rites folliculaires)  :  la  muqueuse  de  la  dernière  portion  de  Tiléon 
et  du  gros  intestin  est  boursouflée,  tuméfiée,  les  follicules  clos 
et  agminés  sont  gros,  saillants,  gris  ou  gris  rougeàtre,  et  parfois 
présentent  de  petites  ulcérations. 

B.  Formes  subaiguës  et  chroniques.  —  L'estomac  est  géné- 
ralement rétracté  chez  les  nourrissons  jeunes,  de  volume  normal 
ou  plus  ou  moins  dilaté  chez  les  nourrissons  plus  âgés;  la 
muqueuse  est  épaissie,  mamelonnée,  et  présente  au  sommet  de 
ses  plis  un  piqueté  congestif  ou  hémorragique,  parfois  même  des 
érosions  hémorragiques  (Parrot).  L'intestin  est  augmenté  de  lon- 
gueur (Marfan)  et  distendu,  mais  souvent  d'une  façon  inégale; 
Taugmentation  prédomine  soit  sur  Tintestin  grêle,  soit  sur  le  gros 
(Lesage  et  Angerant);  la  muqueuse  est  i)àle,  amincie;  parfois  les 
valvules  conniventes  et  les  villosités  sont  moins  saillantes  que  nor- 
malement ;  les  follicules  clos  et  les  plaques  de  Peyer  sont  généra- 
lement petits. 

Au  niveau  de  Testomac  (Marfan  et  Mlle  Kalopothakès),  les 
cellules  de  Tépithélium  de  revêtement  sont  normales  ou  tuméfiées 
et  laissent  échapper  des  boules  de  mucus  ;  le  tissu  interglandu- 
laire présente  de  Finfiltration  leucocytique  ;  les  cellules  des 
glandes  pepliques  et  des  glandes  pyloriques  sont  altérées.  A  un 
stade  plus  avancé ,  lépithélium  de  revêtement  disparait,  les 
glandes  s'atrophient  et  le  tissu  interstitiel  se  sclérose. 

Au  niveau  de  lintestin,  on  note,  dans  les  cas  relativement  peu 
anciens,  les  altérations  épithéliales  et  glandulaires  déjà  décrites 
à  propos  des  formes  aiguës,  d'ailleurs  surtout  marquées  au 
moment  des  poussées  aiguës,  et  de  l'inliltration  leucocytique  du 
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tissu  interstitiel.  Dans  le  cas  de  longue  durée,  le  tissu  cellulaire 
de  la  muqueuse  est  augmenté,  les  glandes  de  Lielierkidui  ont  dis- 
paru jiar  [daceSjOu  présentenldes  dilatations  kystiques  (Haginsky). 
2°  Lésions  des  autres  organes.  —  A.  Foie.  —  Les  lésions 
hépatiques  ont  été  décrites  })ar  Legendre  1846),  LtAvenstein 
(1847),  Thiemisch  (1896).  Pilliet  el  Lesage  (1897),  E.  Ter- 
rien (1899),  Lesné  et  Pr.  Merklen  (1901),  etc.  Dans  les  formes 
suraigu'"s,  le  foie  est  de  volume  normal  ou  légèrement  hyper- 
trophié, la  vésicule  hiliaire  est  remplie  d'une  bile  très  colorée, 
les  vaisseaux  sont  dilatés  et  les  cellules  en  état  de  surcliarge 
pigmentaire.  Dans  les  formes  aiguës,  le  foie  est  jjàle,  jaunâtre, 
pars.emé  de  taches  blanches,  mou  :  la  congestion  est  moins  mar- 
quée; il  y  a  par  places  un  début  de  capillarité,  de  rinfiltration 
leucocy tique  diffuse  ou  nodulaire,  de  la  stéatose  i)éri-poitale. 
Dans  les  formes  sultaigui's  ou  chroniques,  le  foie  est  gros,  jau- 
nâtre ou  chamois,  avec  des  taches  blanchâtres;  il  y  a  de  la  stéatose 
plus  accentuée,  de  la  capillarité  et  de  Fintiltration  leucocytique 
plus  marquées,  quelquefois  un  début  de  sclérose  périportale. 

B.  ReîDs.  —  Il  existe  souvent  des  lésions  de  néphrite  :  Kjell- 
berg  (1870).  Epsteiu  (1890),  Fischl  (1894),  etc.  Dans  les  formes 
suraiguës,  les  reins  sont  cyanoses,  gorgés  de  sang  veineux.  Dans 
les  autres  formes,  ils  sont  généralement  jiâles  avec  les  étoiles  de 
Verheyen  apparentes. 

A  Texamen  hislologique,  il  y  a  dans  tous  les  cas  de  la  conges- 
tion vasculaire,  et  de  plus,  dans  les  formes  prolongées,  un  certain 
degré  de  capillarité,  de  phlébite  et  d'artérite.  Les  cellules  des 
tubuli  contorti  présentent  des  lésions  moins  constantes  :  nécrose 
de  coagulation  dans  le  choléra  infantile  (Lesné  et  Pr.  Merklen), 
dégénérescence  granuleuse  avec  noyaux  peu  ou  pas  colorables 
dans  les  formes  subaiguës,  exceptionnellement  stéatose. 

On  peut  voir  enfin  la  trombose  des  veines  rénales  (Parrot  et 
Hutinel). 

C.  Pancréas.  —  Dans  les  formes  aiguës,  il  existe  des  lésions 
su})erficielles  des  canaux  excréteurs,  et,  au  niveau  des  acini  glan- 
dulaires, de  la  tuméfaction,  de  la  stéatose  des  cellules,  de  la  dila- 
tation vasculaire.  <lt'  rinfiltration  leucocytique.  Dans  les  formes 
chroniques  on  trouve  de  Fangio-pancréatite  chronique  avec  sclé- 
rose péri-canaliculaire  plus  ou  moins  marquée,,  et  quelques  alté- 
rations des  cellujps  d(^s  acini  i  Arraga  et  Vifias) 

Il  faut  noter  t'ncore  des  altérations  de  la  rat>',  <pii  présente  un 
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aspect  variable,  des  ganglions  mésenlériques,  qui  sont  tuméfiés 
et  congestiounés. 

Enfin  (fune  façon  épisodique  on  trouve  de  la  congestion  pul- 
monaire^ de  la  broncho-pneumonie^  de  la  méningite  séreuse 
ou  suppurée,  etc. 

Bactériologie.  —  La  tlore  bactériologique  normale  de  Tintestin 
étant  éminemment  complexe  (p.  104)  et  pouvant  comprendre  la 
plupart  des  microbes  retrouvés  au  cas  de  troubles  digestifs,  il 
est  difficile  de  tirer,  malgré  leur  grand  nombre,  des  conclusions 
fermes  des  recherches  relatives  à  la  bactériologie  de  Tintestin 
dans  les  dyspe}tsies  et  toxi-infections  digestives  des  nourrissons. 

1°  Formes  aiguës.  —  Dans  les  infections  aiguës  sporadiques 
(formes  pyréti(|ues  et  algides)  on  a  incriminé  :  le  colibacille,  le 
streptocoque,  le  proteus,  le  bacille  de  la  diarrhée  verte,  les  bacté- 
ries protéolyliques,  le  bacille  pyocyanique,  le  staphylocoque,  le 
bacille  dysentérique,  un  cocco-bacillus  enteritis,  etc. 

Au  cours  des  infections  aiguës  estivales,  qui  revêtent  en  certains 
endroits  par  leur  fréquence  et  même  leur  contagiosité  le  caractère 
épidémique,  on  i)eut  retrouver  dune  façon  prédominante  tel  ou 
tel  de  ces  germes  :  il  existe  des  épidémies  dues  au  coliiiacille,  au 
streptocoque,  au  proteus,  au  bacille  pyocyanique,  etc.  Mais  ces 
germes  n'en  restent  pas  moins  des  germes  vulgaires,  comme  je 
Tai  montré  pour  les  colibacilles  et  les  streptocoques.  Il  n'y  a  pas 
de  microbe  spécifique  de  ces  infections,  analogue  au  bacille  d'Eberth 
pour  la  fièvre  typhoïde,  au  vibrion  de  Koch  jiour  le  choléra,  etc. 

Les  réactions  cliniques  et  anatomiques  sont  d'ailleurs  indépen- 
dantes le  plus  souvent  du  germe  en  cause;  les  mêmes  germes 
peuvent  réaliser  les  différentes  formes  d'infections  gastro-intes- 
tinales. C'est  question  de  virulence  d'une  part,  de  prédisposition 
individuelle  d'autre  part. 

2°  Formes  suBAiGuiis  et  chroniques.  —  On  a  incriminé  les 
mêmes  germes  que  pour  les  formes  aiguës,  notamment  le  coli- 
bacille, le  streptocoque,  le  proteus,  les  bactéries  protéolytiijues. 
D'une  façon  gt'né'rale,  il  est  rare  de  trouver  une  espèce  nelleinent 
prédominante. 

Qu'il  s'agisse  d'ailleurs  de  formes  aigiii's  ou  de  formes  chro- 
niques, mais  surtout  de  ces  dernières,  il  est  probable  que  souvent 
interviennent  soit  simultanément,  soit  successivement,  des  germes 
multiides,  et  (jue  les  associations  microbiennes  jouent  un  grand 
rôli',  comiiii'  je  nie  suis  alfaclK'  à  le  (JiMiirniIrer. 
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Suivant  les  cas,  les  microbes  restent  limités  au  tube  digestif  et 
agissent  par  intoxication,  ou  bien  envabissent  l'organisme  réalisant 
une  vraie  scplicéniie;  on  peut  alors  les  déceler  dans  le  sang,  le 
foie,  la  rate,  etc.  Quant  à  l'intoxication,  elle  peut  relever  soit 
de  toxines  microbiennes,  soit  des  produits  de  décomposition  des 
substances  alimentaires:  ces  derniers  sont  complexes,  et  on  ne 
peut  admettre  uni({uement  une  intoxication  ammoniacale  (Ba- 
ginsky).  ou  une  intoxication  acide  (Czerny). 

Diagnostic.  —  A  Formes  aiguës.  —  Le  diagnostic  d'infection 
gastro-intestinale  s'impose  dans  la  majeure  partie  des  cas,  car  les 
troubles  digestifs  sont  évidents.  D'ailleurs  le  médecin,  en  présence 
d'un  nourrisson  atteint  de  pbénomènes  aigus,  doit  porter  systé- 
matiquement son  attention  sur  le  tube  digestif;  l'absence  de 
diarrhée,  symptôme  dont  on  a  trop  de  tendance  à  faire  l'équi- 
valent d'infection  gastro-intestinale,  ne  doit  pas  faire  éliminer  ce 
diagnostic  a  imori.  Cependant  certains  symptômes  insolites 
peuvent  faire  errer  le  diagnostic  :  par  exemple,  l'existence  de 
[diénomènes  méningés  (convulsions,  raideur  de  la  nuque,  etc.) 
peut  faire  penser  à  une  méningite  aiguë  ou  tulterculeuse,  que 
l'étude  attentive  du  malade  et  la  ponction  lombaire  permettent 
d'éliminer. 

Le  diagnostic  avec  la  fièvre  tvphoïde  et  avec  la  dysenterie  est 
parfois  difficile  (p.  680  et  p.  19Ï). 

B.  Formes  suBAiouii's  et  chroniques.  —  Dans  ces  cas  le  dia- 
gnostic est  souvent  difficile  à  faire  avec  la  syphilis  et  la  tubercu- 
lose, qui  peuvent  s'accompagner  de  troubles  digestifs  et  déter- 
miner le  même  état  cachectique.  Le  prol)lème  à  résoudre  consiste 
souvent  à  reconnaître  si  un  nourrisson  atteint  de  troubles  digestifs 
chroniques  n'est  pas  en  même  temps  syphilitique  ou  tubercu- 
leux; on  recherchera  en  pareil  cas  les  signes  de  ces  deux  affec- 
tions générales  (p.  70:2  et  p.  709). 

Souvent  le  malade  atteint  de  troubles  digestifs  chroniques  sera 
vu  par  le  médecin  au  moment  d'une  poussée  aiguë.  Celui-ci  devra 
alors  reconnaître  cet  état  chronique  sous-jacent,  pour  établir  le 
pronostic  et  le  traitement. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  fst  réglé  par  lintensité  des  phéno- 
mènes loxi-infectieux  et  des  troubles  gastro-intest'uaux,  en  même 
temps  que  par  l'existence  de  localisations  extra-intestinales.  Les 
formes  les  plus  biiiyantes  ne  sont  pas  toujours  les  |)lus  graves; 
certaines  formes  au  contraire  peu  fébriles  et  à  allures  subaigurs 
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OU  chroniques  sont  beaucoup  plus  sérieuses.  Parmi  les  formes 
aiguJ's,  les  formes  algidcs  sont  jjIus  graves  que  les  pyréliques. 

Bailleurs  le  pronostic  dépend  beaucoup  du  traitement  et  du 
moment  où  celui-ci  est  institué. 

Prophylaxie.  —  Elle  résulte  de  la  connaissance  des  causes 
des  troubles  digestifs  chez  les  nourrissons.  L'enfant  doit  être 
nourri  au  sein,  et,  si  cela  est  impossible,  avec  du  lait  de  bonne 
ipialité,  stérilisé'  industriellement  ou  à  la  maison,  suivant  les  cir- 
constances. L'allaitement  doit  être  régulier  tant  comme  doses  que 
comme  répartition  des  repas.  On  ne  doit  pas  donner  d'autres 
aliments  (jue  le  lait  avant  la  période  du  sevrage,  qui  sera  fait 
méthodiquement.  Il  faut  recommander  une  asepsie  minutieuse 
tie  tous  les  objets  qui  servent  à  Talimentation  de  Tenfant.  11  faut 
le  faire  vivre  dans  de  bonnes  conditions  hygiéniques,  et  éviter 
autant  (jue  possible  le  contact  avec  d'autres  enfants  atteints  de 
troubles  digestifs. 

Les  troubles  digestifs  même  légers  ne  doivent  jamais  être 
négligés,  et  il  faut  de  suite  remonter  à  leur  cause  pour  empêcher 
leur  persistance  ou  leur  reproduction.  Souvent  une  modification 
minime  dans  le  régime,  une  diète  passagère,  Tadministration  d'un 
laxatif  empêchent  le  déveloiipement  d'accidents  graves. 

Traitement.  —  Il  est  établi  sur  des  bases  rationnelles  depuis 
les  recherches  modernes  relatives  à  l'étiologie  et  à  la  pathogénie 
des  troubles  digestifs  chez  les  nourrissons  ;  l'expérience  clinique  se 
trouve  d'ailleurs  d'accord  avec  les  données  théoriques.  Je  ne  puis 
en"  donner  ici  que  les  grandes  lignes  et  renvoie  le  lecteur,  pour 
les  détails,  à  mon  livre  sur  les  Infections  digestives  des  nour- 
rissons. 

Les  indications  peuvent  être  groupées  sous  quatre  chefs  ;  chacun 
d'entre  eux  comprend  un  certain  nombre  de  procédés  théra- 
peutiques. 

1"  Êliminâtio.n  et  destruction  des  germes  et  des  produits 
toxiques  qui  existent  dans  la  cavité  gastro-intestinale.  —  a  ccs 
indications  répondent  les  procédés  théraiM'uli<pies  suivants. 

a.  La  diète  hydrique.  [Lutnii  (189^),  Uémy  (18U8),  iVlarfan 
(181)8),  etc.].  —  Elle  a  i)our  effet  de  supprimer  les  fermentations 
et  les  putréfactions  intestinales,  en  privant  de  leur  milieu  de 
culture  les  microbes  (pii  les  causent;  de  plus  elle  calme  la  soif, 
pare  à  la  désiiydralalion  des  tissus,  favorise  la  diurèse. 

On  donne  (b' 1  eau  bouillie  ou  une  eau  l('«ièreuienl  miiu'ralisée 
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(Évian,  Alet,  etc.),  soit  froide  et  même  glacée  s'il  y  a  tendance  au 
vomissement,  soit  légèrement  tiédie  au  cas  d'algidilé;  on  don- 
nera même  alors  de  temi)s  en  tem[)S  du  thé  léger  ou  de  Feau 
faiblement  alcoolisée  ou  champagnisée.  L'eau  peut  être  sucrée,  et 
même  légèrement  salée,  au  cas  de  déshydratation  marquée  des 
tissus  (Nohécourt  et  Yiliy). 

Suivant  Tàge,  on  fera  prendre  500  gr.,  1000  gr.,  1  !200  gr. 
dVau  par  24  heures,  au  biberon,  à  la  timbale  ou  à  la  cuiller.  Avec 
Hutinel,  nous  [iréférons  donner,  au  moins  dans  les  premières 
heures,  Teau  par  cuillerées  toutes  les  15  à  !20  minutes,  plutôt  que 
des  doses  plus  fortes  à  des  intervalles  plus  longs.  Marfan  conseille 
de  donner  50  gr.  toutes  les  1/2  heures,  ou  100  gr.  toutes  les 
heures,  ou  150  gr.  toutes  les  heures  et  demie  ou  deux  heures. 

La  diète  hydrique  doit  être  continuée  pentlant  ii  à  48  heures 
suivant  les  cas;  une  plus  longue  durée  est  rarement  nécessaire  et 
peut  n'être  pas  sans  inconvénients,  surtout  chez  les  tout  petits  et 
les  débilités.  On  la  cesse,  quand  la  température  s'abaisse  et  l'état 
des  selles  s'améliore. 

b.  Le  lavage  de  l'estomac.  [Epstein  (1880),  Léo  (1880), 
Baginsky,  Hutinel,  Lesage,  Marfan,  etc.].  —  Il  a  des  effets  méca- 
niques, qui  consistent  dans  l'évacuation  et  le  nettoyage  de  l'estomac, 
des  effets  réflexes,  qui  sont  les  contractions  musculaires  de  l'es- 
tomac, de  l'intestin,  de  la  paroi  abdominale  et  l'excitation  sécré- 
loire  des  glandes  digestives. 

Il  se  pratique  à  l'aide  d'une  sonde  molle  urétrale  (n»  10  au 
n"  30  de  la  filière  Gharrière)  et  d'un  entonnoir  en  verre  réunis  par 
un  tube  de  caoutchouc,  avec  l'eau  bouillie,  la  solution  de  NaCl  à 
7  p.  1  000,  la  solution  de  bicarbonate  de  soude  à  5  p.  1  000  tièdes 
ou  même  chaudes  (38°).  On  introduit  50  à  100  grammes  de 
liquide  suivant  l'âge  à  plusieurs  reprises.  On  en  fait  un  ou  deux 
par  jour. 

Son  usage  est  très  discuté  :  tantôt  il  est  prescrit  d'une  façon 
systématique,  tantôt  complètement  proscrit;  en  réalité  il  com- 
porte des  indications  et  des  contre-indications.  Avec  Léo,  d'Espine 
et  Picot,  Hutinel,  etc.,  nous  le  conseillons  toutes  les  fois  qu'il  est 
nécessaire  de  vider  l'estomac  de  son  contenu  ou  qu'il  y  a  des 
vomissements  répétés;  il  est  préférable  aux  vomitifs. 

c.  Le  lavage  de  l'intestin  (entéroclyse)  .  [Monti  (1886), 
P.aginsky,  Escherich,  Hutinel,  etc.].  —  11  a  pour  effet  de  débar- 
rasser le  gros  intestin  des  matières  putrides  et  toxiques  qu'il  con- 

NoBiicouKT.  —  Précis  de  médecine  infantile.  9 
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tient,  de  faire  ab?:orber  une  certaine  quantité  d'eau  et  enfin,  sui- 
vant la  temi»éralure  à  laquelle  on  le  fait  (18°  à  20°,  30°  à  32°,  36° 
à  38°).  d'abaisser  la  fièvre  ou  au  contraire  de  combattre  riiypo- 
Ihermie. 

On  le  pratique  à  laide  d'une  sonde  molle  urétrale  n°  25  de  la 
filière  Cbarrière  intioduife  dans  le  rectum  jusqu'à  10  ou  lo  centi- 
mètres, avec  de  Teau  bouillie,  de  Teau  salée  à  7  p.  1  000,  des 
décoctions  de  racines  de  guimauve  ou  de  graines  de  lin  (2o0. 
500,  1  000  grammes  suivant  Tàge),  et  dans  certains  cas  spéciaux 
(formes  dysentéro'ides)  avec  des  solutions  antiseptiques  (acide 
borique,  eau  oxygénée). 

On  en  fait  un  ou  deux  par  jour  jus<|u"à  ce  que  l'effet  cherché 
soit  obtenu. 

d.  Les  vomitifs.  —  Ils  répondent  aux  mêmes  indications  que 
le  lavage  de  l'estomac,  mais  ont  l'inconvénient  de  déprimer  les 
forces  de  Tenfant  et  peuvent  provoquer  le  coUapsus.  Ils  ne  doivent 
être  prescrits  qu'exceptionnellement. 

e.  Les  purgatifs.  —  Ils  ont  le  double  effet  d'évacuer  les  pro- 
duits nuisibles  contenus  dans  l'intestin  et  de  diminuer  le  nombre 
des  germes.  Ils  sont  indiqués  au  cas  de  constipation,  même  de 
diarrhée  légère,  de  selles  putrides,  glaireuses.  Une  diarrhée 
abondante  est  une  contre-indication. 

On  prescrit  le  calomel,  avec  lequel  il  faut  être  prudent,  — 
le  sulfate  de  soude,  principalement  dans  les  entéro-colites  aiguës 
muqueuses  et  dysentériformes  de  la  période  du  sevrage,  —  l'huile 
de  ricin,  qui  est  d'un  usage  plus  général,  la  manne,  l'hydrate  de 
magnésie,  etc. 

/'.  Les  antiseptiques  et  les  astringents.  —  Les  plus  commu- 
nément employés  sont  l'acide  lactique  (Hayem  et  Lesage),  le 
bismuth,  le  benzonaphtol,  le  tannigène,  etc.  Ces  médicaments, 
à  part  l'acide  lactique,  qui  est  utile  dans  les  formes  aiguës 
l)yrétiques  ou  algides,  ont  surtout  leurs  indications  quand  les 
libénomènes  aigus  sont  en  décroissance  et  dans  les  formes  chro- 
nir|ues.  On  donne  jtarfois  l'opium  dans  le  choléra  infantile. 

Parmi  les  antiseptiques  on  peut  ranger  la  levure  de  bière 
(Thiercelin  et  Ghevrey,  Blanchet),  administrée  par  la  bouche  ou 
en  lavements,  dont  l'action  tlH'rapeutiipie  est  complexe  (Nobé- 
court),  et  qui  n'a  guère  d'indication  que  dans  les  formes  chro- 
niques; —  les  cultures  de  Bacterium  lactis  aerogenes  (Brud- 
zinsky),  de  Bacille  lactique  (H.  Tissier). 
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2°  Stimulation  des  sécrétions  digestives,  des  réactions  défen- 
sives   DE    l'organisme    CONTRE    LA   TOXI-INFECTION,    DES    ÉLIMINATIONS 

PAR  LES  ÉMONCTOiRES.  —  Oïl  prescrira  dans  ces  buts  divers  : 

a.  Les  alcalins  :  eau  de  Vichy,  bicarbonate  de  soude,  magnésie, 
carbonate  <l»>  cliaiix. 

h.  Les  injections  sous-cutanées  de  solutions  salines  (sérunis 
artificiels)  [Lulon  (1884),  Weiss  (1888),  Salili  (1890),  Hutinel, 
Marois,  Thiercelin,  etc).  —  On  emploie  habituellement  la  solution 
de  chlorure  de  sodium  à  7  gr.  50  ou  8  gr.  pour  1  000,  soit  à 
doses  fortes  (10,  oO,  100  centimètres  cubes,  suivant  Tàge,  2  ou 
3  fois  par  jour),  quand  il  y  a  diarrhée  abondante  et  forte  déper- 
dition d'eau,  surtout  dans  les  formes  algides,  soit  à  petites  doses 
(10  à  20  centimètres  cubes)  répétées  quotidiennement  dans  les 
affections  subaiguës  ou  chroniques  cachectisantes. 

c.  La  balnéation.  —  On  donne,  toutes  les  3  ou  4  heures,  des 
bains  chauds  à  38"  dans  les  formes  algides,  des  bains  tièdes  (32°-34'') 
ou  frais  (2o°-30'')  dans  les  formes  pyrétiques. 

3°  Alimentation.  —  L'alimentation  est  la  partie  la  plus  délicate 
du  traitement,  aussi  bien  dans  les  formes  aiguës,  quand  la  diète 
hydrique  prend  fin,  que  dans  les  formes  lentes.  Elle  se  fera  avec 
le  lait,  le  babeurre,  le  kéfir  n°  2  de  lait  de  vache  ou  de  lait 
d'ânesse,  Teau  albumineuse,  le  bouillon  de  poulet,  la  viande  crue, 
les  décoctions  de  céréales  (orge,  riz,  avoine,  etc.),  Teau  panée,  le 
bouillon  de  légumes  de  Méry,  la  décoction  végétale  de  Comby, 
les  bouillies  féculentes,  les  bouillies  maltées,  etc.  Chacune  de  ces 
substances  a  ses  indications  et  ses  contre-indications.  Je  ne  peux 
entret"  ici  dans  les  détails  que  comporte  cette  question  et  donnerai 
plus  loin  la  conduite  à  tenir  dans  les  différentes  formes  cliniques. 
En  règle  générale,  il  faut  commencer  par  donner  de  faibles  doses 
de  Taliment  choisi,  et  ne  les  augmenter  que  peu  à  peu. 

4"  Traitement  de  certains  symptômes  et  des  complications.  — ■ 
Les  coliques  seront  traitées  ])ar  <les  compresses  chaudes  et  humides 
sur  Tabdomen  ou  des  cataplasmes  de  farine  de  lin. 

La  fièvre,  traitée  par  les  bains,  pourra  Tètre  accessoirement 
par  la  quinine,  l'anlijyi/rine,  le  pijramidon. 

La  dépression  des  forces,  la  tendance  au  coUapsus  seront  com- 
battues par  des  injections  de  caféine,  de  sérum  caféine,  (Vhuile 
camjjhrée. 

Les  complications  diverses,  méningées,  hroncho- pulmo- 
naires, etc.,  comportent  leur  traitement  habituel. 
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Indications  générales  du  traitement  suivant  les  formes  cli- 
niques. —  l**  Formes  aiguës  légères.  —  On  prescrit  la  diète 
hydrique,  un  i»uigatif,  des  lavages  de  linlcslin,  à  moins  de 
diarrhée  abondante.  Puis,  dès  que  les  selles  sont  meilleures,  géné- 
ralement après  1:2  ou  2i  heures,  on  donne  de  l'eau  de  riz,  de  Teau 
d'orge,  du  bouillon  de  légumes,  etc.  Un  peu  plus  tard  on  ajoute 
progressivement  soit  du  lait  de  femme,  soit  du  lait  coupé,  soit  du 
kéfir,  soit  du  babeurre,  el  on  revient  ainsi,  en  quelques  jours, 
cà  Talimentatiou  normale  pour  l'âge  de  l'enfant.  Si  la  diarrhée 
jtersiste.  on  donne  les  alcalins,  le  benzonaphtol,  le  bismuth,  le 
tannigène. 

2°  Formes  pyrétiques.  —  Le  début  du  traitement  est  le 
même  :  diète  hydrique,  purgatif,  lavage  de  l'intestin,  au  besoin 
lavage  destomac.  On  prescrit  de  plus  lacide  lactique,  les  com- 
presses humides  et  chaudes  sur  labdomen,  les  bains  tièdes. 

L'infection  étant  plus  grave,  il  est  habituellement  nécessaire  de 
prolonger  la  diète  hydrique  pendant  deux  ou  trois  jours. 

La  réalimenlation  est  souvent  difficile.  Il  est  généralement  pru- 
dent de  ne  pas  donner  le  lait  d'emblée,  mais  de  donner  d'abord 
des  décoctions  d'orge  ou  de  riz,  du  bouillon  de  légumes.  Puis  on 
remet  l'enfant  au  sein,  ou,  à  défaut,  on  prescrit  du  kéfir,  du 
babeurre  ou  du  lait  d'ànesse,  et  seulement  après  du  lait  de  vache. 
Même  quand  l'enfant  est  au  sein,  il  est  parfois  indiqué  de  ne  pas 
y  revenir  d'emblée. 

Pour  résumer  le  traitement  sous  une  forme  pratique  voici,  par 
exemple,  la  façon  de  se  comporter  dans  une  infection  intestinale 
pyrétique  de  moyenne  intensité,  influencée  normalement  par  le 
traitement,  chez  un  enfant  de  1  an  environ.  Il  sera  facile  au 
médecin  d'apporter  les  modifications  nécessaires  suivant  Tâge  de 
l'enfant,  l'intensité  et  la  persistance  de  l'infection. 

i"  jour.  —  Huile  de  ricin  :2  grammes,  ou  calomel  0,05  centi- 
grammes. —  Lavage  de  l'intestin  matin  et  soir  avec  3/4  de  litre 
d'eau  de  guimauve  tiède.  —  Compresses  chaudes  sur  le  ventre. 
—  Diète  bydrifjue  (800  à  900  gr.  d'eau).  —  Bains  tièdes,  si  la 
température  le  nécessite. 

^®  jour.  —  Lavage  de  l'intestin,  s'il  est  nécessaire.  —  Donner 

alternativement,    à   1  heure   1/2    d'intervalle,  tantôt   de    l'eau, 

tanlùl  une  décoction  (riz,  orge)  ou  du  bouillon  de  légumes,  100- 

125  grammes  environ  chaque  fois  (8  ou  9  fois  dans  les  24  heures). 

3"  jour.  —  Donner,  toutes  les  2  heures  1/2, 125  à  150  grammes 
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de  décoction  OU  de  bouillon  de  légumes.  —  Si  la  diarrhée  persiste, 
prescrire  bismuth  et  benzonaphtol  ou  tannigène. 

4"  jour.  —  Même  régime.  Ajouter,  toutes  les  5  heures,  40  à 
50  grammes  de  lait,  si  Tenfant  est  au  sein,  sinon  de  ba])eurrc  ou 
de  kéfir,  en  diminuant  d'autant  la  décoction  ou  le  bouillon. 

5"  jour.  —  Donner  toutes  les  3  heures  Talimentation  mixte  : 
lait,  kéfir,  etc.,  50  grammes,  et  bouillon  75  à  400  grammes. 

6"  jour.  —  Donner  toutes  les  3  heures  100  grammes  de  lait, 
babeurre,  etc.,  et  ^5-50  grannnes  de  bouillon  de  légumes. 

Les  jours  suivants,  donner  lait,  babeurre,  etc.,  puis  bouillies, 
et  panades,  comme  à  l'état  normal  (p.  8). 

3°  Formes  algides.  —  On  prescrira  la  diète  hydrique,  l'acide 
lactique,  le  lavage  de  l'intestin,  (|ueIquefois  le  lavage  de  l'estomac, 
les  bains  chauds,  les  injections  sous-cutanées  de  sérum  artificiel, 
au  besoin  même  de  caféine  ou  d'huile  camphrée. 

On  réalimentera  l'enfant  connue  dans  la  forme  précédente;  la 
viande  crue  est  souvent  indi(|uée,  si  les  autres  aliments  ne  sont 
pas  tolérés,  si  la  diarrhée  })ersiste.  Les  astringents  seront  utiles 
en  pareil  cas. 

4"  Formes  dysentéroïdes.  —  La  diète  hydrique  et  les  lavages 
de  l'intestin  sont  indiqués  au  début,  ainsi  que  généralement  un 
})urgalif  (sulfate  de  soude  ou  huile  de  ricin).  11  est  d'ailleurs 
souvent  utile  de  continuer  les  lavages  de  l'intestin  et  de  donner 
quotidiennement,  i)endant  un  temps  variable,  ces  mêmes  médica- 
ments à  doses  laxatives.  Dans  les  formes  prolongées,  avec  selles 
j)utrides,  sanguinolentes,  l'entéroclyse  avec  de  l'eau  oxygénée 
donne  de  bons  résultats. 

L'alimentation  constitue  souvent  un  problème  très  difficile  à 
résoudre.  Le  lait,  le  kélir,  le  babeurre,  sont  généralement  mal 
tolérés,  surtout  quanti  il  y  a  tendance  à  la  constipation.  On  don- 
nera d'abord  l'eau  d'orge,  l'eau  de  riz,  l'eau  panée,  le  bouillon  de 
légumes,  j)uis  les  bouillies  à  l'eau  de  plus  en  |)lus  éj)aisses,  puis 
les  jtanades,  etc.,  et,  seulement  quand  l'amélioration  sera  mani- 
teste,  du  lait  à  doses  cruissautes  incorporé  aux  b(uiiilies.  (Juand 
il  y  a  plutôt  tendance  à  la  diarrhée,  la  viande  crue  et  le  kéfir  n"  "2 
conviennent  généralement  mieux. 

5"  Formes  chroniques.  —  Quand  on  veria  l'enfant  pour  la 
première  fois,  il  sera  souvent  sage  de  le  fiurger  et  d'instituer 
momentanément  la  diète  hydrique;  à  |»lus  forte  raison  le  léra-l-on 
si  l'eidant  est  f'u  poussée  aigué. 
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Puis  OU  s'eflorcera  de  régler  miuutieusenïent  ralimentation  de 
lenfaut  suivaut  son  âge.  L'allaitement  au  sein  est  ce  qu'il  y  a  de 
mieux.  S'il  est  impossible  ou  si  l'eufantest  trop  âgé,  on  donnera  le 
kéfir,  ou  le  balieurre,  ou  le  lait  d'ânesse,  ou  le  lait  de  vache 
coupé,  principalement  dans  les  formes  diarrhéiques:  les  bouillies 
féculentes  à  l'eau  ou  au  lait,  les  bouillies  maltées  dans  les  formes 
s'accompagnant  de  constipation.  La  viande  crue  est  parfois  utile 
et  mieux  tolérée  que  le  lait  et  ses  dérivés  dans  le  premier  cas. 

Il  pouria  être  indiqué  de  prescrire  le  bismutb,  le  benzonaphtol 
associé  aux  alcalins  au  cas  de  diarrhée,  et,  dans  le  cas  contraire, 
l'acide  chlorbydrique,  des  laxatifs,  etc. 

Somme  toute,  dans  les  formes  chroniques,  il  n'y  a  pas  de  règle 
absolue;  il  faut,  dans  chaque  cas,  suivre  l'enfant  et  chercher  le 
ou  les  aliments  qui  sont  le  mieux  tolérés. 


II.  -  DYSPEPSIES    ET   TOX  I  - 1  NFECTI  0  NS    DIGESTIVES 
DES    PETITS    ET   DES  GRANDS   ENFANTS. 

Si,  chez  le  nourrisson,  la  pathologie  de  l'estomac  et  celle  de  l'in- 
testin sont  intimement  liées,  chez  les  enfants  plus  grands,  elles  se 
différencient  davantage,  et  cela  d'autant  plus  que  les  sujets  sont 
jilus  proches  de  l'adolescence.  Cependant  il  est  une  série  d'étals 
morbides,  dont  la  palhogénie  n'est  pas  encore  définitivement  élu- 
cidée, qui  ne  sont  pas  sans  analogie  avec  ceux  que  nous  venons 
de  décrire  chez  les  nourrissons,  et  dans  lesquels  Testomac  et  l'in- 
testin jouent  chacun  leur  rôle:  par  analogie  nous  les  groupons 
sous  la  dénomination  de  dyspepsies  et  toxi-infec lions  digestives 
des  petits  el  des  grands  enfants:  elles  peuvent  être  aiguës  o\\ 
chroniques. 

A.  Dyspepsies  et  toxi-infections  digestives  aiguës 

des  petits  et  des  grands  enfants. 

(Indigestion.  Embarras  gastrique  fébrile.) 

Lés  d}sprpsies  el  lo.\i-infoctions  digestives  aiguës  sont  dénom- 
mées habituellement  embarras  gastrique  fébrile.,  gastro-entérite 
choléri forme .,  septicémie  gaslro-inlestinale  aiguë  bénigne  ou 
grave   (Comby).  Elles  pii'seiilcnl   une  intensité  variable  et  cou- 
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finent  cliniquemeut  d'une  part  à  la  simple  indigestion,  d'autre 
part  à  la  fièvre  typhoïde;  mais  Tabsence  de  bacille  d'Eberth  les 
sépare  nettement  de  cette  dernière.  Elles  s'accompagnent  de  réac- 
tions anatomiques  superiicielles  de  la  mucpieuse  gastro-intestinale. 

Étiologie.  —  Les  affections  que  nous  décrivons  se  rencontrent 
dans  tonte  Tenlance,  et  y  sont  beaucoup  plus  fréquentes  que  dans 
Tâge  adulte.  Elles  peuvent  être  secondaires  ou  primitives. 
■  1°  Secondaires  ou  sijmptomatigues,  elles  surviennent  au 
début  ou  au  cours  des  infections  générales  :  grippe,  pneumonie, 
fièvres  éruptives,  rhumatisme,  etc.  ;  elles  peuvent  même  faire 
partie  du  cortège  du  début  de  la  fièvre  typhoïde. 

2°  Primitives,  elles  relèvent  i)arfois  de  causes  appréciables  : 
a.  excès  alimentaires  :  repas  trop  copieux,  ingestion  immodérée 
de  sucreries,  de  fruits,  de  crudités,  de  boissons,  etc.  ;  b.  usage 
d'aliments  avariés  :  viandes,  crèmes,  fruits,  etc.;  c.  fatigue,  coup 
de  froid,  excès  de  chaleur,  exercices  violents. 

Mais  d'autres  fois  elles  surviennent  sans  ({uil  soit  possible  de 
déceler  une  des  causes  précédentes,  avec  les  allures  d'une  maladie 
infectieuse  primitive.  Ce  sont  là  des  faits  peu  connus  dans  leur 
essence;  un  certain  nombre  étaient  confondus,  avant  le  séro-dia- 
gnostic  de  Widal,  avec  les  fièvres  typhoïdes  légères. 

Dans  l'étiologie  de  ces  dyspepsies  et  toxi-infections  aiguës,  un 
facteur  étiologique  im])ortant  est  constitué  par  le  terrain  sur  lequel 
elles  se  développent.  11  s'agit  souvent  d'enfants  ayant  eu  comme 
nourrissons  une  aUmentation  défectueuse,  ayant  souffert  alors  de 
dyspepsies  et  de  toxi-infections  digestives,  porteurs  de  déforma- 
tions rachitiques,  ou  bien  d'enfants  gros  mangeurs,  gloutons, 
nourris  avec  des  aliments  de  mauvaise  qualité  ou  mal  appropriés 
à  leur  âge,  souffrant  d'un  état  dyspeptique  habituel. 

Le  genre  de  vie  intervient  encore;  c'est  ainsi  que  les  collégiens, 
au  moment  des  jtériodes  d'examen  jjrincipalement,  sont  prédis- 
posés à  ces  affections. 

La  température  extérieure  joue  également  un  rôle  et  la  fré- 
quence de  ces  maladies  augmente  au  printenqis  et  pendant  Tété. 
au  moment  des  chaleurs. 

Somme  toute,  nous  retrouvons  ici,  viulalis  muiandis,  les 
"mômes  facteurs  éliolugiques  que  pour  les  dyspepsies  et  toxi- 
infections  gastro-intestinales  aiguës  des  nourrissons. 

Symptômes.  —  Les  dyspepsies  et  toxi-infections  aiguës  se 
traduisent  jiar  des  ai/mptômes  gas-triqiies  (nausées,  vomissements, 
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douleurs,  langue  saburrale),  par  des  symptômes  inlestinaux  {coli- 
ques, diarrhée),  par  des  phénotnènes  généraux  plus  ou  moins 
intenses.  Leur  groupement  réalise  trois  types  cliniques  princi- 
paux, présentant  d'ailleurs  d'infinies  variétés  et  plus  d'un  point 
comnuin  :  ïindigeslion,  Vcmbnrras  gastrique  fébrile,  h  gastro- 
entérite  cliolériforme. 

\°  Indigestion.  —  Deux  ou  trois  heures  après  le  repas,  Tenfant 
est  pris  de  malaise,  de  douleurs  épigastrifpies,  de  nausées,  de 
sueurs  froides.  Puis  surviennent  des  vomissements  constitués 
par  des  aliments  mal  digérés,  qui  se  répètent  plus  ou  moins.  A 
leur  suite  tout  rentre  dans  Tordre;  mais  il  n'est  pas  rare  de  voir 
persister  un  peu  de  malaise  et  apparaître  dans  les  heures  qui 
suivent  une  ou  deux  selles  diarrhéiques. 

D'autres  fois,  les  voinissemenls  manquent  ou  sont  insuffisants 
pour  évacuer  Testoniac.  Alors  apparaissent  des  coliques,  une 
diarrhée  fétide  plus  ou  moins  abondante,  de  la  fièvre;  la  langue 
devient  saburrale,  la  l)ouche  pâteuse;  il  y  a  de  l'anorexie;  dans 
les  selles  on  retrouve  les  aliments  mal  digérés.  Cet  état  persiste 
quelques  jours,  et,  en  dehors  des  circonstances  qui  ont  marqué 
le  début,  ne  se  distingue  pas  de  l'embarras  gastrique  fébrile  que 
nous  allons  décrire. 

A  ces  symptômes,  chez  certains  enfants  prédisposés,  s'associent 
parfois  un  état  syncopal  avec  petitesse  du  pouls  et  refroidissement 
des  extrémités,  des  convulsions,  du  délire,  de  la  dyspnée,  de  la 
cyanose.  Si  les  vomissements  et  la  diarrhée  sont  abondants,  ils 
peuvent  provoquer  un  état  analogue  à  l'algidité  cholérique. 

Enfin,  comme  je  l'ai  vu  un  certain  nombre  de  fois,  il  peut 
apparaître,  4  ou  5  jours  après  l'indigestion,  des  symptômes  de 
colite  aiguë. 

2"  Embarras  gastrique  fébrile.  —  Il  débute  tantôt  par  une 
indigestion,  tantôt  comme  une  véritable  infection.  Dans  ce  cas,  avec 
ou  sans  prodromes  (anorexie,  céphalalgie,  malaise  général,  etc.), 
l'enfant  est  pris  d'une  fièvre  vive  (39°  à  40°),  de  vomissements 
alimentaires,  puis  muqueux  et  bilieux,  de  céphalalgie,  de  malaise. 
La  langue  est  large,  saburrale,  l'haleine  mauvaise;  l'anorexie  est 
(Muiplète,  la  soif  vive.  Il  y  a  d'abord  de  la  constipation..  ])uis  de 
la  diarrhée.  Les  urines  sont  rares,  hautes  en  couleur,  quelque- 
fois albumineuses.  Parfois  il  y  a  du  subiclère,  un  peu  de  tumé- 
faction et  de  douleur  h(''patiques. 

La  fièvre  persiste,  inégulièie  dans  sa  courbe,  oscillant  entre 
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38°  et  39°  pendant  quelques  jours  ;  puis  elle  s'abaisse  et  finit  par 
disparaître.  Eu  même  temps  les  différents  symptômes  s'amendent 
et  la  maladie  évolue  vers  la  guérison. 

La  durée  varie  de  2  à  15  jours.  Quand  la  maladie  dure  ]ilns  de 
7  à  8  jours,  on  dit  qu'il  s'agit  d"un  embarras  gastrique  prolongé. 

La  convalescence  est  quelquefois  assez  longue  et  peut  être  entre- 
coupée de  poussées  provoquées  par  le  moindre  écart  de  régime. 

3°  Gastro-entérite  cholériforme.  —  L'enfant  est  pris  de  vomis- 
sements alimentaires,  puis  bilieux  et  muqueux,  répétés,  de  coli- 
ques, de  diarrhée  caractérisée  par  des  selles  fréquentes,  d'abord 
fécales,  puis  bilieuses,  séreuses,  mousseuses,  fétides.  Il  ne  tarde 
pas  à  prendre  le  faciès  cholériforme.  Généralement  la  tempéra- 
ture centrale  est  élevée,  mais  il  y  a  tendance  à  la  cyanose  et  au 
refroidissement  des  extrémités. 

La  guérison  est  possible;  cependant  la  mort  eu  quelques  jours 
est  la  terminaison  la  plus  fréquente. 

Pronostic.  —  Il  varie  suivant  les  cas.  Généralement  bénin 
dans  les  deux  premières  formes,  il  est  particulièrement  grave  dans 
la  dernière. 

Diagnostic.  —  Au  début,  il  faut  penser  à  Vinvasio7i  possible 
d'une  maladie  infectieuse  générale  :  gri}ipe,  pneumonie,  scarla- 
tine, variole,  etc.  ;  à  Vappcndicite^  qui  jieut  se  manifester  comme 
une  simple  indigestion  (p.  :209j. 

Plus  tard,  surtout  si  l'embarras  gastrique  se  prolonge,  le  dia- 
gnostic se  pose  surtout  avec  la  fièvre  tgphoide.  Il  n'est  pas  tou- 
jours j)Ossible  cliniquenifMit.  La  brusquerie  du  début.  Tabseuee 
d'épistaxis,  la  courbe  thermique,  etc.,  plaident  plus  en  faveur  de 
l'embarras  gastrique  que  de  la  fièvre  typhoïde.  Mais  ces  caractères 
se  rencontrent  également  dans  les  fièvres  typhoïdes  atténuées, 
fréquentes  chez  Tenfant  (p.  681).  Le  séro-diagnostic  de  Widal,  la 
recherche  du  bacille  d'Eberth  dans  le  sang  ou  la  rate  permettent 
seuls  de  les  différencier. 

Le  diagnostic  se  pose  encore  avec  certaines  formes  de  granulie 
(formes  gastriques  de  Marfan)  qui  évoluent  comme  un  embarras 
gastrique;  mais  le  mala(b'  maigrit,  s'anémie,  et,  après  ^  ou  3  se- 
maines, apparaissent  des  phénomènes  pulmonaires  ou  méningi- 
tiques  (p.  70 Vi- 

Traitement.  —  11  comporte  les  mêmes  indicalidus  (pie  dans 
les  alTections  analogues  des  nourrissons,  princi{»alenient  l'évacua- 
tion de  l'estomac  et  de  l'intestin. 
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Au  début,  on  prescrira  un  vomitif  (ipéca),  ou  bien  un  vomitif 
associé  à  un  jiurgatif  (ipéca  associé  au  jalap  ou  à  la  scaramonée). 
S'il  est  nécessaire,  on  redonnera  un  purgatif  deux  ou  trois  jours 
après  (huile  de  ricin,  sulfate  de  soude,  eau  minérale  purgative). 

Contre  les  coliques,  on  fera  sur  Tabdomen  des  apidicatious 
chaudes  et  au  besoin  on  donnera  de  lopium. 

On  supprimera  d'abord  toute  alimentation  et  on  ne  donnera 
que  des  boissons  :  eau  bouillie,  thé  léger,  tisanes  de  tleuis  de 
tilleul  ou  de  feuilles  d'oranger,  citronnade. 

Une  fois  Testomac  et  l'intestin  évacués,  on  réalimentera  Ten- 
fant  avec  de  Teau  d'orge  ou  de  riz.  de  l'eau  panée,  du  lait  écrémé 
coupé  d'eau  de  Yichy.  du  bouillon  de  légumes  ou  de  poulet;  puis 
on  autorisera  les  potages,  les  bouillies,  etc. 

A  ce  moment  il  pourra  être  utile  de  prescrire  le  bicarbonate  de 
soude,  le  benzonaphtol,  le  bismuth,  le  tannigène,  etc. 

B.  —  Dyspepsies  et  to xi-infections  digestives  chro- 
niques des  petits  et  des  grands  enfants. 

Les  états  morbides  de  ce  groupe  sont  généralement  décrits  à 
projios  de  la  dilatation  de  Testomac  et  de  la  dyspepsie  gastrique 
chronique.  Sans  doute,  celles-ci  jouent  un  rôle  important  dans 
leur  genèse  par  la  mauvaise  élaboration  des  aliments  qui  en  est  la 
conséquence.  Mais,  à  côté  des  troubles  gastriques,  il  y  a  des  trou- 
bles intestinaux  également  très  accusés  et  qui  peuvent  exister 
avec  les  mêmes  caractères,  alors  que  l'estomac  n'est  que  peu  ou 
pas  dilaté.  D'autre  part,  les  recherches  modernes  sur  la  physio- 
logie de  la  digestion  intestinale,  et  en  particuher  de  la  digestion 
duodénale.  ont  mis  en  relief  son  importance.  La  dyspepsie  gas- 
tri({ue  n'est  donc  qu'un  élément,  et  il  est  plus  exact  d'envisager 
d'une  faron  générale  la  dyspepsie  gastro-intestinale  chionique, 
qui  tantôt  est  à  prédominance  gastrique,  tantôt  à  prédominance 
intestinale. 

De  même  que  pour  les  états  aigus,  l'analogie  persiste  pour  les 
états  ebroniques  entre  les  faits  observés  dans  la  seconde  enfance 
et  ceux  observés  chez  les  nourrissons,  qui  en  sont  souvent  d'ail- 
leurs l'origine.  Au  reste  le  terme  dyspepsie  chronique  doit  être 
pris  dans  un  sens  large:  à  côté  des  troubles  dus  aux  viciations  des 
sécrétions  digestives.  il  en  est  d'autres  relevant  des  toxi-infec- 
tions  (ju'elles  facilitent. 
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J'étudierai  les  états  pathologiques  de  ce  groupe  à  propos  de  la 
dilatation  de  l'esloinac  et  de  la  dyspepsie  chronique  fp.  'lo2).  Un 
symptôme  assez  fréquent  de  ces  affections  consiste  dans  une  diar- 
rhée chronique  ou  à  répétition  à  roccasion  du  moindre  écart  de 
régime,  alternant  souvent  avec  des  périodes  de  constipation. 


111.    —    HÉMORRAGIES    ET    ULCÉRATIONS 
GASTRO-INTESTINALES 

Les  hémorragies  gastro-intestinales,  de  même  que  Thématémèse 
et  la  melaena  qui  en  sont  la  conséquence,  sont  dues  à  la  présence 
de  lésions  congestives  ou  ulcéreuses  de  la  muqueuse  gastrique  et 
intestinale.  Elles  sont  plus  rares  chez  reniant  que  chez  Tadulte, 
ce  qui  tient  au  peu  de  fiéquence,  à  cet  âge,  de  certaines  affections, 
telles  que  Tulcère  simple  et  le  cancer  de  l'estomac,  les  cirrhoses 
héjiatifjues,  et  de  révolution  ulcéreuse  des  lésions  intestinales  de 
la  lièvre  typhoïde,  de  la  tuberculose,  etc.  Il  faut  distinguer  : 

l"  Les  hémorragies  et  les  ulcêralions  (jaslro-inlestïnales  des 
nouveau-nés; 

â"  Les  hémorragies  et  les  ulcérations  gaslro-intcslinales  des 
enfants  plus  âgés. 

.\.  —  Hémorragies  gastro-intestinales  des  nouveau- 
nés  (melœna  des  nouveau-nés). 

Il  s'agit  dhématémèses  et  de  mel»na  survenant  dans  les  dix 
premiers  jours  de  la  vie,  surtout  dans  les  trois  premiers.  Les  pre- 
mières observations  en  sont  dues  à  Mauriceau  (1682)  et  à  Eberth 
(1723);  des  études  d'ensendjle  en  ont  été  faites  par  Hesse  (182o), 
Rilliet  (1848),  Landan  (187i),  Rihemont  (1889),  Dusser  (1889), 
.Miltoii  Lewis  (1890),  Hermary  (1897).  etc. 

Etiologie.  —  Ces  hémorragies  sont  rares,  puis<ju"un  ne  les  ren- 
contre en  moyenne  qu'une  fois  sur  oOO  à  800  nouveau-nés  (Her- 
mary) ;  elles  sont  plus  rares  que  les  hémorragies  ombilicales.  Elles 
s'observent  avec  une  égale  fréquence  dans  les  deux  sexes.  Assez 
souvent  on  note  l'hémophilie  ou  la  syphilis  chez  les  parents,  des 
maladies  de  la  mère  pendant  la  grossesse  (variole)  ;  la  plupart  du 
temps  les  enfants  sont  nés  bien  [lortauts  et  sans  antécédents 
héréditaires  spéciaux. 
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Les  causes  que  Ton  a  invoquées  sont  multiples;  elles  peuvent 
varier  d'ailleurs  suivant  les  faits  observés.  Ce  sont  les  suivantes  : 

1°  h'ingestlon  de  substances  toxiques  ou  irritantes,  évidem- 
ment exceptionnelle  :  lait  d'ànesse  trait  dans  un  gol)elet  d'étain 
mal  entretenu  (Pinard). 

^°  Les  anomalies  de  V accouchement,  provoquant  Tasphyxie, 
une  hémorragie  cérébrale,  une  fracture  du  crâne  (par  application 
du  forceps  ou  par  passage  de  la  tète  à  travers  un  bassin  rétréci), 
la  compression  de  Tabdomen;  elles  ne  peuvent  être  invoquées  que 
rarement  [12  fois  sur  52  (Milton)]. 

3°  Les  altérations  hépatiques  :  syphilis. 

Les  malformations  du  cœur,  delà  veine-porte. 

4°  Le  refroidissement  progressif  du  corps  après  la  naissance 
(Loranchet). 

5°  Uinfection.  —  On  observe  des  hémorragies  dans  la  pi/ohémic 
(Von  Hecker.  Buhl,  Sterner,  etc.),  dans  l'infection  ombilicale, 
avec  lymphangite  ou  phlébite,  dans  la  syphilis  héréditaire.  Le 
rôle  de  la  syjthilis  a  été  discuté,  mais  est  admissible  pour  un  cer- 
tain nombre  de  faits  :  elle  peut  les  provoquer  soit  i>ar  des  lésions 
vasculaires,  soit  par  l'intermédiaire  des  altérations  hépatiques,  soit 
enfin  en  favorisant  des  infections  (Mrarec).  Au  cas  d'infection, 
Thémorragie  n'est  généralement  pas  limitée  au  tube  digestif;  il 
existe  en  même  temps  des  hémorragies  par  le  nez,  la  bouche, 
l'ombilic,  du  purpura,  des  hématuries.  Les  examens  bactériolo- 
giques, pratiqués  un  certain  nombre  de  fois,  ont  décelé,  dans  le 
sang  et  dans  les  viscères,  des  germes  divers  :  Monas  hemorragica 
(Rlebs,  1875),  microcoque  (Weigert),  sta}iliylocoque,  bacille  pyo- 
cyanique  (Neumann,  1891,  Schœffer,  1893),  pneumobacille  de 
Friedlander  (Dungern),  etc.;  dans  un  cas  j'ai  trouvé  des  strep- 
tocoques dans  le  sang  du  cœur.  L'infection  est,  d'après  Hermary, 
la  cause  la  plus  importante. 

Mais  dans  nombre  de  cas  on  ne  trouve  aucune  des  causes  pré- 
cédentes et  l'étiologie  reste  ignorée. 

Anatomie  pathologique.  —  A  l'autoiisie,  le  tube  digestif  est 
rempli  de  caillots  sanguins,  la  muqueuse  gastro-intestinale  est 
congestionnée  et  présente  souvent  des  ulcérations. 

La  congestion,  qui  iikukjuc  quelquefois,  offre  tous  les  degrés, 
depuis  la  simjde  dilatation  des  jtelits  vaisseaux,  les  taches  purjju- 
riques,  jusqu'à  de  vastes  ecchymoses  sous-muqueuses. 

L'ulcération  existe  dans  iO  p.  100  des  cas  environ.  Elle  est 
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d'étendue  variable,  tantôt  punctiforme,  tantôt  de  la  dimension 
d'une  pièce  de  cinquante  centimes,  avec  tous  les  intermédiaires. 
Ce  peut  être  une  érosion  Iiémorragi(|ue,  une  ulct'iation  arrondie, 
<à  bords  réguliers,  taillés  à  Femporte-pièce.  Elle  ne  dépassa  géné- 
ralement i)as  la  muqueuse;  quelquefois  cependant  elle  intéresse 
la  tunique  nmscidaire  et  même  la  séreuse.  Les  ulcéiations  sont 
le  plus  souvent  multiples.  Elles  se  rencontrent  surtout  dans 
lestomac,  puis  dans  le  duodénum,  au  voisinage  du  pylore;  elles 
sont  exceptionnelles  dans  Tintestin  grêle,  le  gros  intestin,  l'œso- 
phage. 

Les  viscères,  le  foie,  la  rate,  sont  pâles,  exsangues. 

Pathogénie.  —  Laissant  de  côté  les  théories  anciennes,  qui 
attribuent  les  hémorragies  à  la  pléthore  sanguine  résultant  de  la 
ligature  précoce  du  cordon  ou  à  Vaction  irritante  locale  de  sub- 
stances introduites  dans  le  tube  digestif,  il  en  reste  quatre  à 
t'tudier. 

1°  La  théorie  de  la  congestion  passive.  —  Cette  congestion 
peut  résulter  de  l'asphyxie  et  du  défaut  d'expansion  du  poumon 
au  moment  de  la  naissance,  d'un  obstacle  apporté  par  le  foie  ou 
la  veine  porte  à  la  circulation  intestinale.  Dans  tous  ces  cas,  il  y 
a  stase  veineuse  au  niveau  de  la  muqueuse,  augmentation  de  la 
pression,  car  le  cœur  gauche  continue  d'envoyer  du  sang,  finale- 
ment rupture  des  vaisseaux  et  hémorragie. 

Par  le  même  mécanisme  de  la  congestion  passive  peuvent  agir 
les  traumatismes  crâniens  et  le  refroidissement  de  la  surface 
cutanée. 

Les  ulcérations,  dans  les  cas  où  elles  existent,  sont  consécutives 
aux  extravasations  sanguines  provoquées  par  la  congestion  passive  ; 
à  leur  niveau,  la  muqueuse  moins  résistante  est  digérée  par  le  suc 
gastrique  (Silbermann). 

2°  La  théorie  de  Vembolie^  émise  par  Landau,  est  tout  hypo- 
thétique. 

3°  La  théorie  infectieuse,  établie  par  le  caractère  des  lésions  et 
les  constatations  bactériologiques,  est  corroborée  par  les  recherches 
modernes  sur  la  pathogénie  des  ulcérations  digestives.  Pour 
Gandy,  elle  ne  sendde  s'appliquer  qu'à  un  nombre  de  cas  restreint. 
Elle  nous  parait  au  contraire  jouer  un  rôle  important,  surtout  si 
on  fait  rentrer  la  syphilis  parmi  les  infections. 

4°  La  théorie  toxique  (Gandy,  1899).  —  Au  moment  de  la 
naissance,  l'organisme  subit  des  modifications  brusques  de  toutes 
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ses  fonctions;  si,  pour  une  raison  quelconque,  le  fonctionnement 
des  organes  éliminatoires  ne  s'établit  pas  rajiidement,  il  se  pro- 
duit une  auto-intoxication  suraigur,  qui  peut  être  la  cause  de 
nécroses  hémorragiques  de  la  muqueuse  gastro-intestinale  et 
d'autres  viscères.  Mais  rcxistence  do  cette  loxémie  reste  proldé- 
malique.  d<>  Tavcu  méiue  de  Gandy. 

Symptômes.  —  L'Itématémèse  et  le  melœnn  sont  les  symp- 
tômes caractéristiques.  Généralement  ils  coexistent  ;  rarement  le 
mel.ena,  plus  rarement  encore  riiématémèse  existent  seuls.  Sur 
lâ6  cas  (statistiques  de  Kling,  Silbermann,  Lœderer,  Dusser),  on 
note  59  fois  riiématémèse  et  le  mekena,  48  fois  le  melsna  seul, 
19  fois  riiématémèse  seule.  Ces  chiffres  s'expliquent  par  le  siège 
gastrique  et  duodénal  des  lésions. 

Le  sang  vomi  est  rouge  ou  noirâtre,  liquide  ou  coagulé;  assez 
souvent  il  est  rejeté  par  le  nez.  Le  melnena  apparaît  généralement 
après  Thématémèse  :  le  sang  forme  une  masse  noire,  poisseuse, 
ou  des  caillots  rouges,  ou  est  liquide.     • 

Généralement  l'hémorragie  est  d'emblée  abondante,  mais  dure 
peu.  Hématémèses  et  mebena  se  répètent  en  plus  ou  moins  grand 
nombre,  puis  disparaissent  au  bout  de  :24-48  heures. 

Le  plus  souvent  il  n'y  a  pas  de  prodromes.  Quelquefois  les 
symptômes  généraux  apparaissent  avant  l'évacuation  du  sang. 

Les  symptômes  généraux  peuvent  être  nuls,  légers  ou  très 
marqués  :  le  pouls  est  fréquent,  filiforme,  la  respiration  rapide  ; 
la  température  s'abaisse,  les  extrémités  se  refroidissent  et  se  cya- 
nosent;  il  y  a  de  l'agitation,  des  mouvements  convulsifs;  puis 
apparaît  le  coma  qui  précède  la  mort.  Quelquefois  il  y  a  de  l'ictère. 

La  mort  est  fré<|uente.  Suivant  les  statistiques,  elle  survient 
dans  51  à  84  p.  100  des  cas;  quand  l'hémorragie  persiste  abon- 
dante pendant  plus  de  48  heures,  le  pronostic  semble  fatal. 
Quand  l'enfant  guérit,  l'hématémèse  et  le  mela?na  disparaissent 
après  24  ou  48  heures;  quelquefois  ils  persistent  5,  6  jours  et 
plus;  on  les  a  vus  durer  5  mois.  En  même  temps  que  l'hémor- 
ragie cesse,  les  phénomènes  généraux  s'atténuent;  mais,  sauf 
dans  les  cas  légers,  l'enfant  reste  faible,  pâle,  anémique,  et  ne 
recouvre  son  jjoids  primitif  qu'après  quelques  semaines. 

Dans  certains  cas,  l'hémorragie  gastro-intestinale  s'accompagne 
de  purpura,  à" hémorragies  ombilicales,  à^ hématuries^  d'infec- 
tion broncho-pulmonaire,  de  suppurations,  qui  aggravent  sin- 
gulièrement le  pronostic. 


HÉMORRAGIES    ET    ULCÉRATIONS    GASTRO-INTESTINALES       143 

Diagnostic.  —  Avant  rapparition  de  riiématémèse  ou  du 
melcPna,  rhémorragie  gastro-intestinale  ]>ouria  (Mre  soupçonnée 
quand  il  existe  des  symptômes  généraux. 

L'Iiématémèse  sera  facilement  reconnue;  il  faut  savoir  (pie  le 
sang  jieul  être  rejeté  uni»pienient  par  le  nez  et  ne  pas  croire  à  une 
épistaxis,  d'ailleurs  exceptionnelle  chez  le  nourrisson.  Les  selles 
sanglantes  pourraient  être  confondues  avec  le  méconium  ;  mais  le 
sang  donne  lieu  à  la  formation  sur  les  langes  d'un  cercle  de  colo- 
ration rose  pâle  entourant  les  déjections,  et  teinte  Teau  de  lavage 
en  rose;  le  microscope  décèle  des  globules  rouges. 

II  faudra  éliminer  les  pseudo-hérnorragies  gastro-intestinales 
dues  à  la  déglutition  de  sang  provenant  de  gerçures  du  sein  de  la 
nourrice,  d'une  ulcération  buccale,  d'une  fracture  de  la  base  du 
crâne. 

Enfin  on  devra  faire  le  diagnostic  étiologique. 

Traitement.  —  Le  traitement  doit  répondre  à  une  série  d'in- 
dications. 

i°  Activer  la  circulation  cutanée  et  éviter  le  UEFRomissE- 
MENT.  —  On  fera  des  frictions  alcooliques,  mais  avec  précaution 
l)Our  ne  pas  favoriser  l'apparition  du  purpura;  on  donnera  des 
bains  chauds  à  38°,  simples  ou  sinapisés  ;  on  euvelopj)era  l'enfant 
avec  de  l'ouate,  ou  l'entourera  de  boules  chaudes  ou  on  le  mettra 
dans  une  couveuse. 

:2"  Soutenir  les  forces.  —  On  alimentera  l'enfant  avec  du  lait 
de  femme  ou  d'ànesse  donné  à  la  cuiller,  pour  éviter  les  efforts  de 
succion,  par  petites  quantités  (10,  20  grammes)  toutes  les  heures 
et  demie  ou  toutes  les  2  heures. 

Au  besoin,  on  donnera  de  l'eau  additionnée  d'eau-de-vie  à  petites 
doses,  depuis  8  à  10  gouttes  jusqu'à  une  cuillerée  à  café  par 
24  heures. 

3°  Provoquer  la  vaso-constriction  gastro-intestinale.  —  Le 
lait  et  l'eau  seront  donnés  glacés;  on  mettra  dans  la  bouche  de 
[ictites  pastilles  de  glace.  On  donnera  Vergotine  en  inj(;ctions  sous- 
cutanées  ou  en  potion,  le  chlorure  de  calcium^  ïexlrait  fluide 
W/Jamamelis  virginica,  le  tannin^  Vadrénaline. 

Pour  éviter  de  provoquer  les  contractions  intestinales,  on  ne 
donnera  pas  de  lavements. 

4"  Traiter  les  phénomènes  généraux  liés  a  l'anémie.  —  On 
prescrira  des  inhalations  d'oxygène,  des  injections  sous-cutanées 
de  sérum  artificiel  à  7,5  p.  1  000  par  doses  de  20  ce.  répétées 
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:2  OU  3  fois  i)ar  24  heures,  des  injections  dhuile  camphrée  à  1 
ji.  10  (1  ou  '1  centim.  cubes). 

B.   —   Hémorragies  et  ulcérations  gastro-intesti- 
nales des  enfants  plus  âgés. 

Les  hémorragies  et  les  ulcérations  gastro-intestinales  chez  les 
enfants,  les  nouveau-nés  exceptés,  relèvent  des  mêmes  causes  que 
chez  les  adultes:  mais  celles-ci  n'ont  pas  toutes  la  même  fréquence 
et  la  même  importance  dans  ces  deux  périodes  de  la  vie.  Les  prin- 
cipales sont  les  suivantes  : 

1"  Traumatisme  s. 

i°  Intoxications  et  infections. 

a.  Auto-intoxications  :  néphrites,  brûlures  étendues  de  la 
peau . 

b.  Intoxications  exogènes  :  mercure. 

c.  Maladies  infectieuses.  —  Les  ulcérations  dans  ces  maladies 
constituent  une  classe  importante.  Gandy  a  réuni  dans  sa  thèse 
(1899)  un  certain  nombre  de  cas  d'érosions,  d'exulcérations  et 
d'ulcérations  véritables  de  la  muqueuse  gastrique  et  duodénale 
rencontrées  chez  un  enfant  de  3  mois  porteur  d'une  vaste  ulcéra- 
lion  de  la  fesse  et  du  flanc,  chez  des  enfants  de  6  et  7  ans  atteints 
d'angine  gangreneuse  au  cours  de  la  scarlatine,  chez  des  enfants 
atteints  de  broncho-pneumonie  ou  de  pneumonie  (l'un  d'eux  avait 
une  néphrite  pneumonique),  chez  des  enfants  de  8  et  :20  mois 
atteints  de  tuberculose  généralisée  ou  de  tuberculose  ganglion- 
naire, chez  des  enfants  atteints  d'angine  diphtérique,  de  rhuma- 
tisme articulaire  aigu. 

3°  Maladies  du  cœur  avec  asystolie,  affections  chroniques 
du  "poumon  avec  dilatation  cardiaque  consécutive,  affections  du 
foie  ou  de  la  veine  forte. 

4°  Processus  morbides  localisés  ou  prédominant  sur  l  in- 
testin :  fièvre  typhoïde,  tuberculose  intestinale,  entérites,  dysen- 
terie, néoplasmes,  ulcère  simple,  etc.  Chacune  de  ces  alTeclions 
sera  étudiée  à  part. 


CHAPITRE    III 

MALADIES   ET   SYNDROMES 
GASTRIQUES 

I.    —    VOMISSEMENTS 

Si  le  vomissement  constitue  un  symptôme  que  Ton  observe  à 
tout  âge,  il  est  incontestablement  plus  fréquent  cbez  Feufant, 
surtout  chez  le  nourrisson,  que  cbez  ladulle.  Ce  fait  s'explique 
par  rexcitabilité  particulirre  du  système  nerveux  et  par  Taltsence 
ou  Tétat  rudimentaire  du  spbincter  du  cardia  pendant  les  pre- 
miers mois.  Cette  disposition  analomique  rend  compte  des  vomi- 
lurilions  nu  régurgitations  de  lait  non  modifié  si  communes  cbez 
le  nourrisson;  celles-ci  se  produisent  peu  après  les  tétées,  surtout 
si  la  quantité  de  lait  ingérée  a  été  un  peu  trop  grande,  et  souvent 
on  les  provoque  en  remuant  Fenfant  à  ce  moment  ;  il  s'agit  là 
d'ailleurs  d'un  pbénomène  bien  difîéient  du  vomissement 

Dans  le  vomissement  en  eflet  il  y  a  rejet  brusque  [tar  la  boucbr 
des  matières  contemies  dans  Testomac,  sous  l'action  des  mouve- 
ments antipéristalliques  de  la  musculature  gastrique,  de  la  contrac- 
tion dos  muscles  de  la  jtai'oi  abdominale  et  du  diaiibragmc  Cette 
contraction  peut  èti'e  d'ordre  réflexe,  c  est-à-dire  consécutive  à  luu' 
irritation  péripbéiiqne,  ou  avoir  son  origine  dans  les  centres  ner- 
veux eux-mêmes.  Même  dans  les  vomissements  réflexes,  Texcita- 
liililé  propre  des  centres  nerveux  intervient  d'une  façon  plus  ou 
moins  marquée,  et  ex])lique  la  facilité  avec  laquelle  certains 
enfants   vomissent. 

Les  vomissements  se  font  avec  des  efforts  })lus  ou  moins  grands. 

NooKCOURT.  —  Précis  de  mcdocine  infantile.  10 
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et  sont  d'abondance  variable.  Ils  peuvent  être  alimentaires  (lait 
caillé,  etc.),  muqueux,  bilieux,  fécaloïdes,  d'odeur  variable; 
l'analyse  chimique  peut  y  déceler  des  substances  particulières. 
Parfois  ils  contiennent  du  sang  (Hématémèses,  p.  142).  Tous  ces 
caractères  oui  leur  importance  au  point  de  vue  séméiologique. 

Les  vomissements  reconnaissent  des  causes  nombreuses,  qui 
sont  : 

1°  Les  affections  qui  provoquent  la  toux  toux  émétisante)  : 
coqueluche,  pharyngites  aiguës  et  chroniques,  laryngites,  bron- 
chites, broncho-pneumonies,  tuberculose  pulmonaire,  pleurésies, 
adénopathies  Irachéo-bronchiques,  etc. 

2°  Les  affections  gastro-intestinales  :  indigestion;  ingestion  de 
substances  irritantes,  telles  que  les  vomitifs  ou  certains  aliments 
et  certaines  boissons  ;  dyspepsies  et  toxi-infections  gastro-intesti- 
nales; sténoses  du  pylore;  entéro-colites,  appendicite,  vers  intes- 
tinaux, occlusions  et  rétrécissements  de  l'intestin,  etc. 

3°  Les  affections  du  péritoine  et  des  organes  abdominaux  : 
péritonites,  maladies  du  foie  et  des  reins,  etc. 

4"^  Les  affections  du  système  nerveux  central  :  méningites 
aiguës  et  tuberculeuses,  tumeurs  cérébrales;  —  les  névroses  : 
hystérie,  épilepsie,  neurasthénie,  migraine. 

3°  Les  infections  générales^  dont  ils  marquent  souvent  le 
début  (pneumonie,  rougeole,  scarlatine,  érysipèle,  etc.),  ou  dont 
ils  constituent  une  complication  tardive  (diphtérie). 

6°  Les  intoxications  :  chloroforme. 

Dans  tous  les  cas,  qui  viennent  d'être  énumérés,  les  vomissements 
constituent  un  symptôme  d'une  affection  plus  ou  moins  bien 
caractérisée.  A  côté  d'eux,  il  en  est  d'autres,  où  les  vomissements 
relèvent  d'une  éliologie  et  d'une  pathogénie  mal  élucidées  :  ce  sont 
les  vomissements  des  nourrissons  liés  à  Yintolérance  gastrique 
pour  le  lait,  même  pour  le  lait  de  femme,  et  les  vomissements 
périodiques  ou  cycliques;  ces  derniers  seront  étudiés  à  part 
(p.  147). 

Quant  au  tkaitement,  il  est  symptomatique  et  étiologique. 

Symptomalique,  il  consiste  à  mettre  l'enfant  à  la  diète  absolue 
ou  à  la  diète  hydrique,  si  les  vomissements  sont  passagers.  S'ils 
se  répètent,  comme  chez  certains  nourrissons,  on  aura  recours  à 
l'eau  chloroformée,  à  la  ])Otion  de  Rivière,  au  citrate  de  soude, 
(pii  est  très  efficace  (Variot),  au  besoin  à  la  cocaïne. 

Étiologique^  il  a  pour  but  de  sujjprimer  la  cause  des  vomisse- 
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iiients;  il  est  évidemment  très  variable  et  nul  dailleurs  clans  un 
certain  nombre  de  cas. 


II.     —     VOMISSEMENTS     CYCLIQUES,     PÉRIODIQUES, 

RÉCURRENTS,    A    RÉPÉTITION; 

VOMISSEMENTS     AVEC     ACÉTONÉMIE 

Les  vomissements  cycliques  ou  périodiques  consistent  en  des 
crises  de  vomissements,  à  début  brusque  et  de  durée  variable,  qui 
reviennent  à  intervalles  plus  ou  moins  longs  pendant  lenfance  du 
malade. 

Observés  pour  la  première  fois  en  France  par  Gruère  (1841),  et 
plus  tard  bien  décrits  par  Lombard  (1861,  ces  vomissements  ont 
surtout  été  étudiés  par  les  médecins  américains  :  Gee  1882), 
Snow  (1893),  Holt  (1897;,  Racbford  ,1897],  Witbney  /1898), 
Griffith  1900),  etc.  En  France,  ils  ont  donné  lieu  aux  travaux 
de  Comby  (1899,  de  Solélis  1899,  de  Marfan  (1901!,  qui  les 
décrit  sous  le  nom  de  votnissemeuts  avec  acélonémie,  de  Lamacq- 
Dorraoy  (1903).  etc. 

Actuellement  leurs  caractères  cliniques  sont  bien  fixés;  mais 
leur  étiologie  et  leur  patbogénie  ne  sont  pas  encore  complètement 
élucidées. 

Symptômes.  —  Le  début  des  vomissements  est  brusque,  en 
pleine  santé,  ou  précédé  de  prodromes,  constipation,  malaise,  las- 
situde, inappétence,  cépbalée,  changement  de  caractère,  odeur 
acétonique  de  Ihaleine.  qui  durent  quelques  heures  ou  1-2-3  jours. 

Les  vomissements  constituent  le  symptôme  prédominant.  Ils 
sont  plus  ou  moins  pénibles,  quelquefois  constitués  par  de  simples 
régurgitations,  et  se  reproduisent  à  intervalles  variables,  plu- 
sieurs fois  |iar  heure  au  début,  sans  cause  occasionnelle,  ou 
provoqués  par  l'ingestion  de  liquide,  les  changements  de  position. 
D'abord  alimentaires,  ils  sont  ensuite  constitués  par  du  mucus 
incolore  ou  teinté  de  bile,  quelquefois  de  sang;  leur  réaction  est 
acide;  ils  contiennent  ou  non  de  l'acide  chlorhydrique  libre. 

L'haleine  du  malade  a  l'odeur  d'acétone  ;  elle  rappelle  le  chloro- 
forme mélangé  d'un  peu  d'acide  acétique  ;  elle  sent  l'aigre  Marfan'. 
L'enfant  refuse  tout  aliment  et  même  toute  boisson,  malgré  la 
soif,  de  crainte  de  vomir.  La  langue  se  dessèche  et  se  dépouille. 
Le  ventre  est  létracté,  creusé  en  bateau,  mais  n'est  pas  doulou- 
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reiix.  L'estomac  est  parfois  dilaté  :  le  l'oie  est  généralement  normal, 
quelquefois  un  peu  gros.  La  constipation  est  opiniâtre  ;  les  selles 
peuvent  être  grisâtres,  fétides. 

Les  urines  sont  pâles  et  diminuées  de  quantité  ;  elles  ont  sou- 
vent Todeur  acétonique;  elles  renferment  de  Tacétone  (réaction 
de  Lieben^  en  quantité  notable'  Griffith.  Valagussa.  Marfan).  de 
Tacide  diacétique  réaction  de  Gerhardt  :  elles  ne  contiennent  ni 
sucre  ni  albumine;  l'albuminurie  cependant,  de  même  que  lindi- 
canurie.  ont  été  notées  dans  certains  cas. 

Les  traits  du  malade  sont  tirés,  les  yeux  cerclés  de  noir.  L'amai- 
grissement est  rapide.  L'enfant  est  dai«  un  étal  de  prostration,  de 
stupeur  plus  ou  moins  marquées.  La  température  rectale  reste 
normale  ou  s'élève  à  38"-39°.  Le  pouls  a  une  fréquence  variable;  an 
bout  de  quelque  temps,  il  devient  faible  et  irrégulier.  La  respira- 
tion est  souvent  irrégulière,  entrecoupée  de  grands  soupirs,  quel- 
quefois ralentie. 

Parfois  il  existe  des  symptômes  qui  indiquent  un  trouble  des 
fonctions  bépatiques  Gilbert  et  Lereboullet.  Lamacq-Dormoy, 
Ricbardièrc'  :  teinte  cbolémique  sans  subictère  des  conjonctives, 
vomissements  bilieux,  pigments  biliaires  dajis  l'urine,  augmen- 
tation de  volume  du  foie  et  douleur  bépatique  à  la  pression  : 
même  on  peut  voir  un  ictère  catarrhal  à  la  suite  de  la  crise 
(Richardièrei.  Mais  la  fréquence  de  ces  troubles  est  diversement 
appréciée  :  tandis  que  les  médecins  que  nous  venons  de  citer  les 
considèrent  comme  fréquents,  tout  au  moins  Ibépatomégalie, 
d'autres,  au  contraire  (Marfan.  Comby  ,  ne  les  ont  rencontrés  que 
rarement. 

Chez  certains  enfants,  les  troubles  nerveux  sont  plus  accusés. 
11  y  a  de  l'irritahilité,  de  l'agitation,  de  la  céphalée,  de  l'iusonmie, 
des  cauchemars,  des  troubles  vaso-moteurs  (refroidissement  des 
extrémités  ,  etc.,  qui  peuvent  faire  j)enser  à  une  méningite. 

Évolution.  —  L'accès  peut  ne  durer  que  quelques  heures  ou 
persister  3-S-6  jours,  quelquefois  lo-:20 jours;  quand  il  seprolonge, 
il  entranie  des  troubles  profonds  de  la  nutrition,  un  amaigrisse- 
ment marqué,  une  faiblesse  extrême. 

La  lerwinaiso»  de  l'accès  est  généralement  brus(|ue.  Les  vomis- 
sements cessent,  l'estomac  redevient  tolérant.  La  convalescence  se 
fait  rapidement,  et  en  deux  ou  trois  jours  la  guérison  survient. 

1.  L'acétoniirie  n'est  pas  constante  (Ricliardièro). 
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Après  un  intervalle  de  3  mois.  6  mois.  1  an,  une  récidive  se 
produit  avec  les  mêmes  caractères.  Entre  les  accès,  la  santé  est 
bonne. 

Étiologie.  —  Les  vomissements  périodiques  s'observent  pen- 
dant toute  la  durée  de  Fenfance,  de  1  à  li  ou  13  ans,  surtout 
lie  3  à  8  ans,  exceptionnellement  avant  1  an.  aussi  bien  chez  les 
garçons  que  chez  les  tilles,  plus  souvent  dans  la  classe  aisée  que 
dans  la  classe  ouvrière. 

On  note  généralement  Vhérédité  neuro-arthritigue,  les  ascen- 
dants étant  <les  goutteux,  des  migraineux,  des  obèses,  des  hémor- 
roïdaires,  etc.  :  Vhérédité  hépatique  (Lamacq-Dormoy  ,  la  cho- 
léniic  familiale  (Gilbert  et  Lereboullet). 

L'affection  j)eut  être  familiale:  il  nest  pas  rare  de  voir  ]du- 
sieurs  frères  et  sœurs  atteints  simultanément  ou  successivement. 

Les  malades  eux-mêmes  sont  souvent  des  nerveux^  des  enfants 
délicats,  des  dyspeptiques,  constipés  habituellement,  avec  un 
estomac  dilaté,  un  ventre  gros;  le  s(|uelette  porte  des  stigmates  de 
rachitisme.  Quelquefois  ils  sont  atteints  de  colite  chronique 
muco-membraneuse  (Comby,  Hutinel),  d'appendicite  (Marfan, 
Broca,.  Cependant  il  peut  s'agir  d'enfants  normaux  et  robustes, 
et  certain>  médecins  insistent  même  sur  l'intégrité  habituelle  de 
lestoinac  et  de  l'intestin  (Marfan.  Ricliardièrej. 

Dans  certains  cas  on  note  un  régime  alimentaire  défectueux', 
mais  le  fait  n'est  pas  constant  ;  on  a  incriminé  tantôt  une  alimen- 
tation hydro-carbonée  trop  exclusive  i  pommes  de  terre,  fari- 
neux, etc.i,  tantôt  une  alimentation  troj)  carnée. 

Quelquefois  les  accès  sont  pi'ovoqués  par  des  causes  occasion- 
nelles, amygdalotomie,  expulsion  de  lombrics,  leçon  difficile 
(Snow),  cohte  aiguë,  scarlatine,  rougeole,  amygdalite  aiguë 
(Marfan) . 

Pathogénie.  —  Les  théories  diverses  qui  cherchent  à  expliquer 
la  i)athogénie  des  vomissements  à  répétition  se  ressentent  de 
l'incertitude  qui  règne  à  propos  de  leurs  conditions  étiologiques. 

1°  Les  vomissements  périodiques  ont  une  origine  gastrique: 
il  s'agit  soit  d'une  lésion  de  l'estomac,  soit  d'un  trouble  de  la 
x'crétiou  gastriijue  ihyperacidité,  hyperchlorhydrie),  soit  d'une 
névrose  gastiique.  — Mais  aucune  de  ces  conditions  ne  suflit  à  les 
expliquer. 

"1"  Les  vomissements  sont  la  conséquence  de  troubles  gastro- 
intestinaux (constipation,  entérite  muco-membraneuse,  etc.)  e^ 
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de  Fauto-intoxication  qui  en  est  la  conséquence  (Méry).  —  Mais 
il  est  des  cas  où  le  tube  digestif  est  normal  et  d'ailleurs  les  trou- 
bles digestifs  ne  suffisent  pas  i)our  exjdiquer  les  caractères  des 
vomissements. 

3°  Les  vomissements  sont  la  conséquence  d  un  trouble  hépa- 
tique :  insuffisance  hépatique  héréditaire  (Lamacq-Dormoy), 
cholémie  familiale  (Gilbert  et  Lereboullet).  atteinte  plus  ou  moins 
jirofonde  du  foie,  généralement  primitive  et  liée  au  leuqiérament 
bilieux,  à  la  cholémie  famiUale.  à  larthritisme.  rarement  consé- 
quence de  troubles  intestinaux  (Richardière).  —  Mais  les  troubles 
hépatiques  ne  sont  pas  constants  et  ne  suffisent  jias  à  eux  seuls  à 
expliquer  le  jjhénornène. 

4°  Les  vomissements  périodi'iues  sont  sous  la  dépendance  de  la 
diathrse  urique  ou  arthritique  ^Holt,  Rachford.  Griffith.  Comby), 
comme  le  prouvent  les  antécédents  neuro-arthritiques  des  petits 
malades,  la  transformation  quelquefois  constatée  de  ces  vomisse- 
ments en  migraine  pendant  ladolescence  ou  à  làge  adulte,  les 
variations  de  l'excrétion  urinaire  de  Tacide  urifjue  [tendant  les 
crises  (Holt).  Il  s'agirait  en  somme  d'une  auto-intoxication  due  non 
pas  à  Tacide  urique,  qui  n'est  pas  toxique,  mais  à  des  leucomaïnes 
souvent  associées  à  l'acide  urique,  la  paraxanthine  et  l'hétéroxan- 
thine,  excrétées  en  excès  chez  les  malades  uricémiques  et  man- 
quant dans  l'intervalle  des  accès  (Rachford;.  L'accumulation  gra- 
duelle de  ces  poisons  dans  le  sang  est  cause  de  décharges 
paroxystiques  qui  provoquent  le  vomissement,  en  agissant  soit 
sur  l'estomac  lui-même,  soit  sur  le  système  nerveux. 

5"  Les  vomissements  sont  dus  à  une  auto-intoxication  acide 
(Edsall).  —  Mais  les  acides  diacétique  et  oxybutyrique  B.  que  l'on 
rencontre  dans  les  urines  en  même  temps  que  l'acétone,  ne  sont 
pas  toxiques,  et  ne  sont  pas  la  cause  des  vomissements  (Marfan). 

En  résumé,  aucune  des  théories  précédentes  ne  satisfait,  car 
elles  sont  trop  exclusives  et  ne  répondent  qu'à  un  petit  nombre 
de  cas.  Il  faut  considérer  les  vomissements  cyclii[ues  comme  un 
syndrome  relevant  de  fadeurs  multiples,  qui  peuvent  s'associer 
de  façons  différentes  suivant  les  cas  (Hutinel  .  A  Torigine  on 
trouve  presque  toujours  des  troubles  digestifs:  il  s'agit  denfants 
constipés,  atteints  ou  non  d'entérite  muco-membi-aneuse,  faisant 
facilement  des  fermentations  gastro-intestinales.  Les  poisons 
digestifs  agissent  sur  le  foie  et  déterminent  à  un  moment  donné 
de  l'insuffisance  hépatique;  ils  peuvent  alors  irriter  les  centres 
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nerveux  et  piovociuer  les  vomissements.  Mais  tous  les  enfants 
atteints  de  troubles  gastro-intestinaux  même  graves  ne  font  pas 
ces  vomissements:  il  faut  pour  cela  une  j)rédisposition  liéiiatique 
et  nerveuse,  qui  joue  un  rôle  très  important.  Chez  certains 
enfants  même,  qui  ont  une  cellule  hépatique  ou  une  cellule  ner- 
veuse particuHèrement  sensibles,  des  troubles  digestifs  atté- 
nués suffisent  à  provoquer  les  réactions  qui  déterminent  les 
vomissements.  Par  suite,  si  toujouis  les  vomissements  périodiques 
ont  certains  caractères  des  vomissements  nerveux,  il  est  des  cas, 
où  ces  caractères  sont  si  nets,  qu'il  est  difficile  de  les  différen- 
cier des  vomissements  névropathiques  proprement  dits.  D'ailleurs 
Krotkov  les  fait  rentrer  dans  le  cadre  des  pseudo-méningites  dues 
à  une  intoxication  intestinale  '  et  Fischl  (1906)  les  considère 
comnif  des  vomissements  hystériques. 

Diagnostic.  —  Il  faut  différencier  les  vomissements  périodiques 
des  vomissements  de  causes  diverses  (p.  i46). 

.rinsisterai,  à  propos  de  celle-ci.  sur  le  diagnostic  avec  la 
méningite  tuberculeuse,  qui  se  pose  souvent    p.  561  i. 

Il  ne  faut  pas  oublier  (railleurs  que  Tacétonurie  n'est  pas  un 
signe  pathognoiiionique,  puis(]u\'lle  se  rencontre  dans  d'autres 
états  susceiitibles  de  provoquer  des  vomissements  :  maladies 
fébriles,  troubles  dyspeptiques,  méningite  tuberculeuse,  etc. 

Pronostic.  —  11  est  généralement  bénin,  l'affection  se  termi- 
nant par  la  guérison.  Ce[iendant  il  faut  être  prévenu  de  la  durée 
parfois  fort  longue  de  l'affection . 

En  tout  cas,  ces  vomissements  indiquent  un  trouble  plus  ou 
moins  profond  de  la  nutrition  et  un  état  morbide  qu'il  faut 
s'efforcer  de  modifier  tant  pour  le  présent  que  pour  l'avenir. 

Traitement.  —  I.  Dans  l'intervalle  des  accès.  —  On  sur- 
veillera minutieusement  l'hygiène  de  l'enfant.  Il  évitera  le  sur- 
menage cérébral,  les  études  prolongées,  fera  un  exercice  modéré, 
vivra  autant  que  possible  au  grand  air  et  à  la  campagne.  Les  repas 
seront  pris  à  heures  fixes  et  assez  lentement:  le  régime  consistera 
en  laitages,  en  potages,  en  bouillies,  en  légumes  bien  cuits  et  en 
purée;  on  donnera  peu  de  viande  et  pas  de  crudités,  d'épices,  de 
gibier,  de  sucreries,  de  café,  de  vin,  de  liqueurs.  On  évitera  la 
constipation.   On  excitera    le  système   nerveux   et   les   fonctions 


1.    Dans    le    cas    observé    par    Krotkov.    l'auteur    incrimine    une  iuto.xication 
exogène  par  l'ingestion  exagérée  de  viande  de  porc  très  grasse. 
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cutanée?,  à  laide  de  l'hydrothérapie,  des  frictions  sèches,  du 
massage.  Chaque  mois,  ou  pourra  prescrire  pendant  10  à 
•10  jours  du  l)icarbonate  de  soude  ou  la  solution  de  sulfate  de 
soude.  Imarltonate  de  soude,  phosphate  de  soude. 

II.  Al  MOMENT  DES  ACCÈS.  —  La  (Hèle  absolue,  la  diète 
a<[ueuse  ou  la  diète  hydrique  alcaline  (eau  de  Vais  sont  indi- 
quées: cependant  Maifau  préfère  Teau  sucrée  et  le  lait  coupé 
d>au :  mais  dans  nombre  de  cas  le  lait  nest  pas  toléré  Les  bois- 
sons seront  données  glacées,  et  par  petites  quantités  fréquemment 
répétées. 

On  assurera  le  fonctionnement  de  lintestin  à  I  aide  de  lave- 
ments et  de  laxatifs  magnésie,  sulfate  de  soude  . 

Bien  que  Thypothèse  de  Tintoxication  acide  ne  soit  pas 
démontiée.  on  donnera  la  magnésie  calcinée  à  doses  fractionnées, 
0.:20  centigr.  toutes  les  :2  ou  3  heures  jusqu'à  1  gr.  par  :24  heures 
Marfan  .  ou  le  bicarbonate  de  soude  à  la  dose  de  O.io  centigr. 
dlieure  en  heure  (1:2  fois  par  24  h.i  ^Marfan'.  On  pourra  encore 
avoir  recours  au  citrate  de  soude. 

En  cas  d'affaiblissement  général  on  fera  des  injections  de  sérum 
artificiel. 

Les  vomissements  terminés,  on  réalimentera  progressivement 
l'enfant,  soit  avec  du  lait,  soit  avec  des  bouillies  féculentes,  suivant 
l'état  de  son  intestin. 


111.    —    DILATATION     DE     L'ESTOMAC     ET    DYSPEPSIE 
CHRONIQUE 

A  la  suite  des  travaux  de  Bouchard  1883',  la  dilatation  de  l'es- 
tomac a  pris  en  pathologie  une  importance  considérable.  Dabord 
méconnue  ou  considérée  comme  rare  chez  l'enfant  iThiébaull. 
Mniicorvo  .  elle  est  en  réaUté  aussi  fréquente  chez  lui  que  cliez 
l'adulte,  comme  la  montré  J.  Coraby  1884  .  Son  étude  est  Uée 
d'une  façon  intime  à  celle  de  la  dijspepsie  chronique,  qui  lui  est 
généralement  associée  et  relève  des  mêmes  causes. 

La  dilatation  de  l'estomac  et  la  dyspepsie  chronique  peuvent 
exister  déjà  chez  le  nourrisson.  Dans  la  première  année,  Comby 
et  son  élève  llousseau  (1897  ont  trouvé  la  dilatation  chez  65  nour 
rissons  dyspeptiques  snr  87  qu'ils  ont  examinés:  par  contre,  il  est 
vrai.  Lesage  ne  l'a  rencontrée  que  3  fois  sur  90  nouiTis.<ons  atleiuls 
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ilf  gaslro-ontënle  chronique.  A  cet  âge  d'ailleurs,  les  troubles 
gastriques  sont  (liflicilenient  isolables  des  troubles  intestinaux 
p.  104  .  Aussi  dans  ce  chapitre  ne  m'occui)erai-je  pas  des  nour- 
rissons, mais  des  [tetits  et  surtout  des  grands  enl'ants. 

Du  reste,  comme  je  Tai  déjà  indiqué  (jt.  138),  même  ciiez  les 
grands  enfants,  la  dilatation  de  l'estomac  est  généralement  accom- 
pagnée de  dyspepsie  intestinale. 

Étiologie.  Pathogénie.  —  La  dilatation  de  l'estomac  et  la  dys- 
pepsie chronique  sont  le  résultat  d  une  alimenlation  dt^fectiieuse., 
remontant  souvent  à  la  période  de  l'allaitement.  Presque  toujours 
il  sagit  (renfants.  qui  ont  été  allaités  arfiliciellement  ou  plus 
rarement  au  sein,  dont  le  sevrage  a  été  mal  réglé,  (jui  ont  soulTert 
de  troubles  gastro-intpstinaux  et  qui  |trésentent  des  stigmates  de 
rachitisme,  d'autant  |dus  ajqîarents  qu'ils  sont  plus  jeunes  (ces 
stigmates  ont  été  constatés  dans  58  cas  sur  76,  par  Gomby  et 
Decherf  .  D'autivs  fois  il  s'agit  de  gi-ands  enfants  soumis  à  un 
mauvais  régime  alimentaire,  prenant  leurs  repas  dans  de  mau- 
vaises conditions,  masticant  imparfaitement,  toutes  conditions  réa- 
lisées de  préférence  chez  ceux  qui  sont  élevés  dans  les  écoles,  les 
collèges,  les  lycées,  où  l'hygiène  alimentaire  est  souvent  mal 
réglée . 

D'autres  facteurs  peuvent  intervenir  i)0ur  favoriser  le  développe- 
ment de  la  dilatation  et  de  la  dyspepsie  :  la  fièvre  typhoïde  (Bou- 
chard ,  la  syphilis  héréditaire,  le  paludisme  Moncoivo.  Zucca- 
relli),  Vhérédilé  neuro-arthritique. 

En  résumé,  chez  l'enfant  comme  chez  Tadulte,  l'estomac  se 
laisse  distendre  parce  qu'il  est  soumis  à  un  travail  trop  considé- 
rable et  mal  réglé  ;  suralimentation,  ingestion  de  grande  quantité 
de  liquides,  etc.),  et  sa  distension  est  favorisée  par  laffaililisse- 
ment  héréditaire  ou  acquis  de  sa  tuuitjue  musculeuse.  Les  mêmes 
causes  provoquent  la  dyspepsie,  qui  d'autre  jtart  est  exagérée  ou 
entretenue  par  la  dilatation. 

Quant  à  la  dilatation  de  l'estomac  symplomotiquc  d'une  affec- 
tion du  -pylore,  je  l'i-tudierai  avec  les  sténoses  de  cet  orifice. 

Symptômes.  —  La  dilatation  de  Testomac  et  la  dyspepsie 
chronique  se  traduisent  par  des  troubles  digestifs  plus  ou  moins 
intenses.  Souvent  ceux-ci  sont  atténués,  presque  latents,  et  doi- 
vent être  cherchés  avec  soin;  c'est  parce  (jue  lenfant  a  des  mani- 
festations nerveuses,  des  troubles  resjnratoires  ou  circulatoires, 
(les  éruptions  cutanées,  etc.,  qu'on  le  conduit  au  médecin:  l'im- 
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portance  des  symptômes  extra-digestifs  est  si  grande,  que  Ton  a 
décrit,  suivant  la  prédominance  de  tel  ou  tel,  toute  une  série  de 
formes  cliniques. 

1°  Symptômes  digestifs.  —  L'appétit  est  généralement  diminué, 
capricieux;  Fenfant  n'a  de  goût  que  pour  les  aliments  à  saveur 
marquée,  les  sucreries,  les  mets  épicés,  acides,  etc.  Cependant, 
il  n'est  pas  rare  de  constater  que  la  perte  de  Tappéfit  a  été  pré- 
cédée d'une  période  où  il  y  avait  de  la  polyphagie,  qui  a  persisté 
jusqu'à  7  ou  8  ans.  La  soi/  est  généralement  exagérée.  Le  matin 
la  bouche  est  sèche,  empâtée. 

Les  vomissements  sont  rares  et  ne  surviennent  guère  qu'au 
cas  d'indigestion.  Les  éructations  gazeuses  sont  fréquentes.  Après 
le  repas,  il  y  a  assez  souvent  du  gonflement  et  de  la  pesanteur 
épigastriques;  la  digestion  est  lente  et  pénible,  accompagnée  de 
bouffées  de  chaleur  au  visage  et  de  rougeur  de  la  face.  Par  contre, 
la  gastralgie  est  exceptionnelle,  et  n'existe  que  cliez  les  grands 
enfants. 

Les  fonctions  intestinales  sont  presque  toujours  troublées. 
Une  constipation  opiniâtre  est  presque  la  règle,  interrompue  de 
loin  en  loin  par  des  débâcles  diarrhéiques  durant  "2  ou  3  jours: 
quelquefois,  au  contraire,  il  y  a  une  diarrhée  rebelle. 

La  langue  est  épaisse,  saburrale. 

V haleine  est  fade,  fétide. 

L'examen  de  l'abdomen  fournit  les  renseignements  suivants. 
Tandis  que  chez  les  nourrissons  dyspeptiques  l'abdomen  est  gros, 
étalé  comme  un  ventre  de  batracien,  par  suite  de  la  dilatation  et 
de  l'allongement  de  l'intestin  qui  l'emporte  sur  la  dilatation  de 
l'estomac,  chez  les  grands  enfants  le  ventre  est  au  contraire 
normal  ou  aplati,  généralement  souple.  La  palpation  n'est  pas 
douloureuse:  elle  permet  souvent  de  reconnaître  l'existence  de 
scybales  dans  le  gros  intestin.  La  percussion  révèle  dans  la  région 
épigastrique  une  sonorité  tymj)anique  spéciale  s'étendant  au- 
dessous  de  l'ombilic.  La  succussion  décèle  le  clapotage  stomacal 
qui  permet  de  reconnaître  la  limite  inférieure  de  l'estomac,  située 
au-dessous  de  la  ligne  coslo-ombilicale  (Bouchard):  ce  clapotage 
peut  être  perçu  plusieurs  heures  après  les  repas;  on  en  provoque 
l'apparition  en  faisant  boire  à  l'enfant  un  verre  d'eau.  11  y  a 
habituellement  de  l'hypochlorhydrie  (Moncorvo,  etc.). 

Le  foie  est  souvent  gros,  et  cette  hépatomégalie  peut  s'accom- 
pagner de  subictère. 
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2°  Troubles  nerveux.  —  Les  troubles  nerveux  sont  des  plus 
fréquents  et  souvent  ce  sont  eux  qui  forcent  Tattention.  On  peut 
observer  la  tiévralgie  intercostale,  simple  ou  double,  quebjuefois 
accompagnée  de  zona  (Combv),  plus  rarement  la  névralgie  lom- 
baire ou  sciatique,  assez  souvent  des  douleurs  diffuses  dans  les 
membres,  que  Ton  dénomme  volontiers  douleurs  de  croissance. 
Mais  le  symptôme  prédominant  est,  dans  la  majeure  partie  des 
cas,  la  céphalalgie-,  rare  au  dessous  de  7  ans,  elle  se  montre  sur- 
tout à  partir  de  10  à  12  ans,  chez  les  écoliers  et  les  collégiens; 
elle  apparaît  à  intervalles  })lus  ou  moins  longs  et  même  quoti- 
diennement; elle  est  diurne,  débutant  le  plus  souvent  après  les 
repas  et  dans  Taprès-midi,  exagérée  par  le  travail  cérébral,  qu'elle 
iinit  par  rendre  difficile  et  mèuie  impossible  ;  elle  occupe  tout  le 
crâne,  quelquefois  avec  des  jioints  douloureux  aux  tempes,  au 
front,  à  Tocciput,  et  ne  s"accompagne  jjas  de  vomissements. 

Chez  nombre  dVnfants.  ï activité  cérébrale  diminue;  ils  tra- 
vaillent difllcilement ;  leur  intelligence  est  obtuse;  ils  deviennent 
des  paresseux,  des  cancres. 

Quelquefois  il  y  a  des  vertiges,  des  éblouissements,  des  con- 
vulsions, exceptionnellement  de  la  tétanie. 

Fréquemment  il  existe  des  troubles  du  sommeil.  L'enfant  dys- 
peptique s'endort  difficilement;  son  sommeil  est  agité,  troublé 
par  des  rêves,  des  cauchemars,  des  terreurs  nocturnes,  qui  le 
réveillent  en  sursaut  et  le  laissent  le  matin  aussi  fatigué  que  la 
veille. 

3°  Troubles  ciRCULATOinEs.  —  Nous  avons  déjà  noté  les  bouf- 
fées congestives  de  la  face  pendant  la  digestion.  Souvent  elles 
s'accompagnent  de  palpitations  plus  ou  moins  gênantes,  de 
troubles  du  rythme  cardiaque,  tachycardie  ou  bradycardie, 
arythmie.  L'examen  du  cœur  décèle  souvent  sa  dilatation,  des 
souffles  cardio-pulmonaires,  })arfois  les  signes  d'un  pseudo- 
rétrécissement mitral  fonctionnel.  On  peut  trouver  dans  les 
veines  jugulaires  des  souffles  liés  à  une  anémie  plus  ou  moins 
intense;  en  pareil  cas  le  nombre  des  globules  rouges  est  diminué. 

4"  Troubles  respiratoires.  —  Les  enfants  dyspeptiques  ont 
souvent  la  respiration  courte  et  s'essoufflent  facilement.  Certains, 
rarement  avant  10  ans,  ont  des  accès  d'asthme  dyspeptique, 
diurnes  ou  nocturnes,  sont  sujets  aux  rhuines,  aux  bronchites  à 
répétitions. 

5''  Troubles  cutanés.  —  On  peut  observer  un  grand  nombre  de 
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dermatoses  :  racné  de  la  face,  la  furonculose,  Turticaire,  le  stro- 
pliulus,  le  prurigo  de  Hebra,  Teczéma,  etc.,  sont  souvent  provo- 
<[ués  ou  entretenus  par  la  dyspepsie  chronique. 

6"  Troubles  du  système  osseux.  —  Chez  les  nourrissons,  la 
dyspepsie  gastro-intestinale  chronique  détermine  le    rachitisme. 

Chez  les  grands  enfants,  la  dyspepsie  retentit  également  sur  le 
système  osseux  et  provoque  la  scoliose,  qui  est  fréquente,  sur- 
tout chez  les  lilles  (Hulinel). 

7°  UiuNES.  —  Elles  sont  plus  ou  moins  modifiées,  souvent  rares, 
hautes  en  couleur,  riches  en  urales.  Fréquemment  il  y  a  de  V albu- 
minurie inlermillente^  ])arfois  de  Y  albuminurie  continue. 

8°  État  génékal.  —  Les  enfants  sont  généralement  chétifs, 
petits,  malingres;  parfois  au  contraire  ils  ont  subi  une  croissance 
trop  rapide.  Ils  sont  le  plus  souvent  ai^aigris,  j)àles,  anémiques, 
sans  entrain  au  travail  ou  au  jeu,  tristes. 

Si  la  maladie  n'est  pas  traitée,  les  troubles  s'exagèrent  avec 
ràge,et  ces  dyspeptiques  et  dilatés  de  Tenfance  resteront  tels  dans 
Tadolescence  et  à  Tàge  adulte.  Au  moment  de  la  })uberté,  chez  les 
filles  surtout,  d'autres  troubles  jiourront  naître  :  la  menstruation 
sera  retardée  ou  se  fera  mal,  la  chloiose  se  développera. 

Complications.  —  Chez  les  enfants  ayant  de  la  dilatation 
gastrique  peuvent  apparaître  des  conq)lications  :  poussées  fébriles 
(fièvre  de  digestion),  angines  aiguës,  embarras  gastrique 
fébrile,  entérites  aiguës,  colite  muco-membraneuse,  ictère 
aitarrhal.  Ces  enfants  seront  des  candidats  à  la  tuberculose, 
(|ui  pourra  prendre  chez  eux  une  évolution  rajtide.  Ils  contrac- 
teront facilement  la  fièvre  typhoïde.  Certaines  maladies  revêtiront 
chez  eux  des  caractères  spéciaux  :  par  exemple,  la  grij>i)e  prendra 
souvent  la  forme  gastro-intestinale,  la  coqueluche  provoquera 
facilement  des  ^omissements  répétés  et  graves  (Decherf). 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  l'affection,  s'il  ne  comporte  pas  de 
gravit»'  quant  à  la  vie,  est  cependant  sérieux.  AJais  il  faut  ajouter, 
connue  correctif,  que  le  traitement  a  une  action  manifeste,  quand 
un  diagnostic  précis  permet  d'agir  sur  la  cause  des  accidents. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  s'impose  (jiiand  on  pratique 
revameii  complet  du  malade.  Mais  les  symptômes  qu'accusent  les 
enfants  pouiiont  induire  en  erreur  le  médecin  non  prévenu;  ils 
présentent  d'ailleurs  quelquefois  une  intensité  telle  qu'ils  peu- 
vent en  imi)Osei'  pour  une  affection  cardiaque,  rénale,  nerveuse, 
cutanée,  etc. 
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Il  faudra  (railleurs  toujours  éliminer  la  dilataliou  de  lesloinac 
symptomatique  dune  sti-nose  du  pylore    p.  160j. 

Anatomie  pathologique.  —  En  dehors  de  la  dilatation  de 
Testomae,  les  lésions  constatées  à  Tautopsie  relèvent  de  maladies 
intercurrentes. 

Traitement.  —  On  évitera  le  développement  de  la  dilatation 
de  lestomac  et  de  la  dyspepsie  chronique  chez  les  enfants  par  une 
bonne  hygiène  alimentaire  et  générale. 

Le  traitement  curatif  comprend  une  série  de  prescriptions. 

1°  Régime  alimentaire.  —  Faire  faire  4  repas  :  à  8  heures  du 
matin,  Iwuillie  épaisse  ou  panade;  à  11  h.  1/â,  œuf,  viande  grillée 
ou  rôtie,  hachée  ou  en  purée,  ou  poisson  bouilli,  purée  de  pommes 
de  terre,  de  lentilles,  de  pois,  de  légumes  verts  (salades,  chi- 
corée, épinards.  haricots),  ou  macaroni,  nouilles,  fruits  cuits:  à 
4  heures,  crème  et  gâteaux  secs:  à  7  heures,  potage  épais,  œuf, 
pudding  à  la  semoule,  au  riz,  fruits  cuits.  Peu  de  beurre. 

LVnfant  mangera  du  pain  grillé  et  boira  peu  aux  repas  :  eau 
bouillie,  eau  dEvian,  eau  d'Alet,  infusion  chaude  camomiUe. 
tdleul).  L'infusion  pourra  être  prise  avec  avantage  1  h.  [j'2  à 
i  heures  après  le  repas. 

Les  viandes  faisandées,  le  gibier,  les  poissons  à  chair  forte,  les 
sauces,  les  mets  épicés.  les  crudités,  le  vin  'sauf  un  peu  de  vin 
iilanc),  le  café,  le  thé,  les  liqueurs,  etc.,  seront  défendus. 

Les  repas  devront  être  pris  lentement  et  la  mastication  faite 
soigneusement. 

:2°  Médication.  —  Les  compresses  d"eau  froide,  ajqdiquées  au 
réveil  sur  lépigastre.  pendant  \/^  heure  à  3/4  dheure.  le  rej)Os 
dans  le  décubitus  dorsal  pendant  i/2  heure  à  1  heure  après  les 
repas,  ont  souvent  de  bons  effets. 

On  pourra  stimuler  la  digestion  et  atténuer  les  malaises  en 
donnant,  1  h.  1/2  à  '2  heures  après  les  repas,  du  sulfate  de  stry- 
chnine, ou  de  la  noix  vomique  et  des  altsorbants  (carbonate  de 
chaux,  bicarbonate  de  soude,  magnésie). 

La  constipation,  qui  est  fréquente,  sera  traitée  comme  il  est 
indiqué  plus  loin  fp.  168). 

Le  massage  de  lestomac  est  parfois  efficace. 

3°  Traitement  général.  —  On  prescrira  des  frictions  sèches 
ou  alcooliques,  des  douches,  des  bains  salés,  etc. 
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IV.    —    STÉNOSES    DU     PYLORE 

Les  sténoses  du  pylore  jouent  un  rôle  moins  grand  chez  l'en- 
fant que  chez  Tadulte,  mais  ce  rôle  n'est  pas  négligeable.  Pour 
importants  que  soient  les  travaux  consacrés  à  leur  étude,  ils  n  ont 
pas  encore  apporté  de  solution  définitive  à  un  certain  nombre  de 
questions  que  nous  allons  passer  imi  revue. 

Étiologie.  Anatomie  pathologique.  Pathogénie.  —  Les 
sténoses  du  pylore  se  rencontrent  à  toutes  les  périodes  de  Tenfance. 

Comme  chez  l'adulte,  elles  peuvent  être  dues  :  1°  à  un  corps 
étranger  obturant  rorifice.  ce  qui  est  exceptionnel;  —  ^°  k  une 
lésion  pariétale^  généralement  cicatrice  d'une  ulcération  pro- 
voquée par  ringestion  de  liquides  corrosifs  (acide  sulfurique,  acide 
azotique,  acide  chlorhydrique).  exceptionnellement  cicatrice  d'ul- 
cère simple;  —  3°  à  une  compression  par  un  ganglion  tubercu- 
leux (cas  de  G.  Leven),  à  une  constriction  ou  à  une  coudure  pro- 
voquées par  des  adhérences  dues  à  une  péritonite  aiguë  ou  à  une 
péritonite  tuberculeuse;  —  4°  à  un  spasme  fonctionnel. 

Chez  le  nourrisson,  on  peut  observer  des  causes  plus  spéciales 
de  sténoses  pyloriques,  qui  sont  au  nombre  de  trois. 

1°  Vatrésie  et  le  rétrécissement,  congénital  du  pylore,  dus  à 
un  vice  de  développement  :  ce  sont  les  sténoses  congénitales  pro- 
prement dites.  Elles  sont  rares  et  reconnaissent  la  même  patho- 
génie que  celles  de  l'intestin  qui  sont  plus  fréquentes  (p.  170). 

^°  La  sténose  par  hypertrophie  musculaire  du  pylore.,  étu- 
diée par  Hirschsprung' (1887).  Pedeu  (1889k  Henschel  (1891), 
Finkelstein  (1896).  Monti  1897)  en  Allemagne,  par  Pitt  (1891), 
Ashby,  Rolleston  (1896).  Gautley  (1897),  etc..  en  Angleterre  et  en 
Amérique.  Cette  variété  est  considérée  par  ces  différents  auteurs 
comme  étant  la  plus  fréquente:  cependant  son  existence  est  dis- 
cutée. 

Cette  sténose  peut  être  plus  ou  moins  marquée.  Tandis  qu'à 
l'état  normal,  l'orifice  pylorique,  chez  les  enfants  âgés  de  moins 
d'un  an,  admet  une  baguette  de  verre  de  3  mm.  o  à  4  millimètres 
de  diamètre  (G. -F.  Still).  au  cas  d'hypertrophie,  il  n'admet 
qu'une  baguette  de  dimensions  inférieures,  quelquefois  seule- 
ment une  épingle  à  cheveux.  11  ne  s'agit  d'ailleurs  plus  d'un 
simple  orifice,  mais  d'un  canal  long  de  iL  centimètres  à  iL  cm.  5, 
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à  paroi?  épaisses  de  o  millimètres  et  plus;  du  côté  de  Testouiac  il 
a  la  forme  dun  entonnoir,  du  côté  du  duodénum  il  fait  une 
saillie  semhlalde  à  celle  du  museau  de  tanche  dans  le  vagin 
fCautley  . 

L"épaississemenl  porte  princi[)alement  ou  uniquement  sur  la 
tunique  musculeuse;  la  muqueuse  est  le  plus  souvent  normale, 
quelquefois  tumélîée  et  même  rouge  et  érodée.  L'estomac  est 
dilaté. 

Au  microsco])e  i'Hirschsprung.  Finkelstein,  Gran)  on  a  noté 
riiypertrophie  simple  des  fibres  circulaires,  plus  rarement  celle 
des  fibres  longitudinales  (Finkelstein)  :  il  n'y  a  pas  néoformation 
de  fibres  musculaires.  La  muqueuse  et  la  sous-muqueuse  sont 
généralement  normales;  quelquefois  elles  sont  le  siège  d'une 
infiltration  leucocvtique  plus  ou  moins  marquée  et  même  sont 
transformées  en  un  tissu  fibreux  dense,  analogue  à  celui  de  la 
liuite  plastique  de  Tadulte  (Meltzer). 

L'aspect  que  je  viens  de  décrire  n'impliquerait  nullement, 
d'après  certains  auteurs,  l'existence  d'une  liypertiopliie  du  pvlore. 
Pour  Pfaundler  (1898),  en  effet,  on  peut  le  rencontrer  avec  les 
mêmes  caractères  histologiques  à  Tautopsie  d'enfants  n'ayant  pré- 
senté aucun  phénomène  gastrique,  mais  dont  l'estomac  était  en 
état  de  réjilétion  au  moment  de  la  mort,  par  suite  d'une  contrac- 
tion du  pylore  (estomac  systolique;.  Il  suffit  dinjecter  de  l'eau  à 
faible  pression  dans  l'estomac  pour  faire  disparaître  les  prétendues 
lésions.  Aussi  le  syndrome  considéré  comme  symptomatique  d'une 
sténose  hypertrophique  du  pylore  relève  non  d'une  lésion  anato- 
mique.  mais  d'un  simi)le  siiasme  du  pylore. 

En  réalité  les  deux  opinions  contraires  sont  troj)  absolues  1  une 
et  l'autre.  A  l'heure  actuelle  ou  peut  admettre  l'existence  des 
deux  ordres  de  faits.  rhy|»ertroplue  congénitale  du  pylore  et  le 
pylorospasme.  Clini({uement  d'ailleurs  on  observe  des  faits  qui 
relèvent  de  l'un  et  de  l'autre  mécanisme. 

La  cause  de  l'hypertrophie  du  pylore  reste  hyj)0fhétique;  on 
l'attribue  sans  preuve  à  un  excès  de  développement  local,  à  un 
retour  au  type  pylorique  des  édenfés,  etc. 

3°  La  sténose  spasmudique  du  pylore  semble  donc  conquérir 
tout  le  terrain  que  perd  la  sténose  par  h}pertrophie  musculaire. 
Son  existence  est  fondée  sur  la  symptomatologie  et  non  pas  sur 
l'anatomie  pathologique.  Admise  par  Still  et  Thomson,  par 
Pfaundler.  elle  a  surtout  été  individualisée  par  Weil  et  Péhu  (1900) 


160  MALADIES   ET   SYNDROMES   GASTRIQUES 

et  leur  élève  Pariset,  par  Méry  et  Guillemot.  Weil  et  Péhu.  qui 
lont  (lëerite  sous  la  dénoniinalion  de  pylorospasme  essentiel  de 
l'enfance,  la  considèrent  comme  indépendante  de  toute  cause  et 
de  toute  lésion  a])préciables.  Pour  >léry,  au  contraire,  le  spasme 
est  subordonné  à  un  état  dyspeptique  antérieur;  c'est  un  spasme 
réllexe  provoqué  par  l'irritation  de  la  muqueuse  stomacale.  Ces 
deux  opinions  contradictoires  existent  également  à  propos  des 
spasmes  du  pylore  chez  Fadulte.  et  ont  1  une  et  lautre  leurs 
défenseurs:  la  seconde  nous  ]iaraît  répondre  à  la  majeure  partie 
des  cas. 

Symptômes.  —  Chez  Venfant  déjà  grand,  une  sténose  orga- 
nique donne  lieu  à  la  même  symptomatologie  que  chez  Tadulte  : 
douleius,  vomissements  à  caractères  spéciaux,  dilatation  de  Tes- 
tomac,  modilîcations  du  chimisme  gastrique,  stase  alimentaire,  etc. 
Je  n'y  insisterai  pas,  non  i)lus  que  sur  les  complications  intercur- 
rentes et  sur  révolution. 

Chez  le  nourrisson,  les  symptômes  sont  moins  nets.  La  dou- 
leur n  est  guère  appréciable  et  n'aide  pas  au  diagnostic.  Les 
vomissements  et  la  constipation  constituent  les  jtrincipaux  signes. 

Les  vomissements,  dans  une  première  période,  surviennent 
après  chaque  repas  ou  presque,  an  milieu  de  cris,  un  teuqis 
variable  après  l'ingestion  du  lait,  même  si  la  quantité  ingérée 
est  minime:  ils  sont  d'autant  plus  précoces  que  celle-ci  est  plus 
grande  ;  le  lait  rejeté  est  plus  ou  moins  digéré  suivant  le  moment 
du  vomissement  et  ne  renferme  jamais  de  bile.  Dans  une 
deuxième  phase,  ils  s  espacent,  ne  reviennent  que  3  ou  4  fois  par 
jour  ou  même  moins  souvent,  sont  abondants  et  fétides.  [>ar  suite 
de  la  dilatation  gastrique  qui  s'établit:  alors  les  vomissements  ne 
paraissent  jias  s  accompagner  de  douleurs  vives,  mais  plutôt  d  une 
sensation  de  malaise. 

La  constipation  est  opiniâtre;  les  selles  sont  }ieu  abondantes, 
et  consistent  surtout  en  mucus  et  en  lùle,  car  le  lait  ne  passe 
qu'en  petite  (juantité  dans  1  intestin.  Pour  la  même  raison,  les 
urines  deviennent  rares  et  l'amaigrissement  est  rapide. 

L'abdomen  est  aplati,  grâce  à  la  vacuité  de  l'intestin:  mais 
quand  l'estomac  est  suffisamment  dilaté,  la  région  épigastrifjue 
bombe.  On  ])eul  alors  observer  les  contractions  périslalliijues  et 
les  signes  de  dilatation  de  l'estomac,  qui  descend  jusqu'à  l'ombilic; 
mais  généralement  l'estomac  dilaté  est  difficile  à  apjtrécier  et  à 
dilTérencier  du  côlon  transverse  dilaté;  la  palpation  décèle  quel- 
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quefois  (laus  llnpocoadre  droit  une  tumeur  dure,  arrondie, 
coustiluéi'  [tar  le  pylore  hy[M'itn»]iliié .  Mais  ces  signes  sont 
inconstants. 

L'étude  du  contenu  gastrique  (Finkelstein.  Gran.  Pariset) 
montre  la  durée  très  longue  de  la  digestion  gastrique:  alors  qu'au 
bout  d'une  heure  et  demie  restomac  est  presque  vide  chez  le  nour- 
risson nniMual.  on  y  trouve  encore  du  lait  de  3  à  6  heures  après  son 
ingestion.  Quant  au  chimisme  gastrique,  les  ie<-lierclies  à  son 
sujet  n  iint  pas  encore  donné  de  résultats  bien  précis. 

Par  suite  de  rinsuflisance  de  ralimentalion.  Tétat  général  de 
Tenfant  s'altère  progressivement,  les  urines  sont  |»eu  abondantes, 
parfois  alltumiueuses,  la  soif  est  vive. 

Lévolulion  varin  suivant  le  type  de  sténose  qui  en  est  cause. 
Formes  cliniques.  —  Elles  sont  en  rapport  avec  les  variétés 
de  sténoses  spéciales  aux  nourrissons. 

1"  Les  sténoses  par  vice  congénital  de  déceloppement  se 
manifestent  aussitôt  après  la  naissance.  L'enfant  vomit  tout  ce 
qu'il  ingère;  la  constipation  est  absolue,  dès  que  le  méconium  a 
été  évacué.  Il  n'y  a  pas  de  dilatation  de  l'estomac.  L'état  général 
devient  rapidement  grave  et  la  mort  survient  en  quebjues  jours. 
"2"  Les  sténoses  par  hypertrophie  du  pi/lore  se  révèlent  15  ou 
ÛO  jours  après  la  naissance  par  des  vomissements  et  une  constipa- 
tion ndativement  jteu  opiniâtre.  La  ]»alpation  permet  parfois  de 
sentir  la  tuuieui-  jiyloriqiH".  Lévolution  e<l  lente  et  la  suivie  peut 
atteindre  six  mois,  un  au. 

3'  Les  sténoses  par  spasme  du  pijlore  comprennent  également 
la  variété  précédente  pour  les  auteurs  qui  ne  l'admettent  pas. 
Elles  déi>utent  chez  des  enfants  de  5  à  4  semaines.  Le  symptôme 
dominant  est  constitué  par  des  vomissements,  qui  surviennent 
1/4  d'heure  à  1/2  heure  après  les  tétées  et  qui  s'accomj»agnent 
de  constipiation  et  d'amaigrissement.  Il  y  a  rarement  de  la  dila- 
tation gastrique,  des  contractions  péiistaltiques.  etc.  Les  troubles 
intestinaux  manquent  ou  sont  peu  maïqués.  La  survie  est  longue 
et  la  guérison  fréquente. 

A  côté  des  formes  avérées,  il  exista  des  formes  frustes  encore 
insuflisammcnl  «''ludiéfs.  II  t-sl  pcissible  que  le  spasme  du  pvlore 
joue  un  rôle  plus  ou  moins  cnnsidi-ralile  dans  certains  troubles 
dyspeptiques  du  nourrisson. 

Il  y  a  d'ailleurs  des  sténoses  pylori<{ues  congénitales  incomplètes. 
qui  passent  inaperçues  dans  l'enfance  et  ne  se  révèlent  que  tardi- 

NoBÉcoLRT.  —  Précis  ik-  médecine  infantile.  11 
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vement,  de  6  à  16  ans.  parfois  même  seulement  chez  l'ailulte; 
elles  seraient  une  des  causes  de  la  dilatation  de  l'estomac  (Lan- 
derer,  Mayer,  Bouveiet)  ou  de  certains  troubles  gastriques  chro- 
niques observés  chez  r,idiillr.  [iiiiici|ialemeiil  chez  la  femme 
(Mayland). 

Pronostic.  —  Le  [iKjuostic  découle  de  ce  qui  a  été  dit.  11 
(li'jit'nd  (lu  degré  de  la  sténose  et  de  sa  cause. 

Diagnostic.  —  Chez  les  grands  enfants  le  diagnostic  de  sténose 
du  pylore  se  fera  comme  chez  Tadulte. 

Chez  les  nourrissons,  ce  diagnostic  présente  souvent  de  grandes 
difficultés,  surtout  dans  les  formes  frustes.  Il  sera  à  faire  : 

1°  Avec  le  rétrérisspini'iil  congénital  de  Voesophage,  dans 
lequel  le  lait,  rejeté  immédiatement  après  l'ingestion,  n'est  pas 
modifié  par  les  sucs  digestifs. 

2°  Avec  les  rélrécissenients  de  V intestin,  dans  lesquels  il  y  a 
des  vomissements  et  de  la  constipation,  mais  où  le  ventre  est  bal- 
lonné, météorisé. 

3°  Avec  les  vomissements  dyspei)tiques  intenses,  qui  peuvent 
s'accompagner  de  cachexie.  En  général,  il  s'agit  alors  d'enfants 
nourris  artificiellement  et  suralimentés,  qui  ont  souvent  de  la 
diarrhée  et  un  gros  ventre  météorisé;  une  meilleure  hygiène  ali- 
mentaire suffit  pour  faire  cesser  les  vomissements  et  éliminer 
la  sténose  pylorique  :  il  est  possible  cependant  qu'un  spasme 
intervienne  dans  ces  cas. 

4°  Avec  ces  faits  où  un  enfant  au  sein  présente  une  intolérance 
absolue  pour  le  lait  de  sa  mère  ou  de  sa  nourrice,  et  guérit  jiar 
un  changement  de  lait. 

Le  diagnostic  différentiel  sera  complété  [lar  le  diagnostic  de  la 
variété  de  sténose.  indis[)ensable  pour  établir  le  traitement. 

Traitement.  —  Le  diagnostic  de  sténose  pylorique  étant 
pres({ue  toujouis  hésitant,  il  faut  dans  tous  les  cas  essayer  du 
traitement  médical,  qui,  s'il  ne  guérit  pas  la  sténose  quand  elle 
existe,  guérit  les  troubles  dyspeptiques  avec  lesquels  on  la  con- 
fond souvent.  On  modifiera  le  régime  de  l'enfant,  en  lui  donnant 
suivant  les  cas  du  lait  de  fennne,  du  lait  cru.  du  lait  bouilli,  et 
même  en  -iippriiiianl  quebpie  temps  le  lait,  qu'on  reuqdacera  par 
de  l'eau,  de  la  tisane  d'orge,  du  bouillon  de  ]ioulet  ou  de 
légumes,  etc.  On  donnera  ralimeiil  par  petites  (|uantités;  on 
pourra  même  l'introduire  directement  dans  l'estomac  à  l'aide 
d'une  sonde   (Batteii,  ,Ashby).  car  les  mouvements  de   succion 
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semblent  favoriser  le  vomissement.  On  pourra  employer  la  glace, 
le  laudanum  (Ashby),  la  belladone,  la  cocaïne  (Hulinel),  le  bicar- 
bonate de  soude  à  dose  de  0  gr.  i2o  après  chaque  télée  (Weil  et 
Péhu),  le  citrate  de  soude,  les  cataplasmes  chauds  sur  Tépigastre 
(Heubner)  jmur  calmer  Firritahilité  gastrique.  Les  lavages  de 
restomac  avec  de  Teau  de  Vichy  tiède  ont  quelquefois  leurs 
indications.  Au  cas  d'afTaiblissement  marqué  on  fera  des  injections 
sous-cutanées  de  sérum  arliUcicl  à  petites  doses. 

Si  ces  différents  moyens  échouent,  et  seulement  alors,  on 
pourra  avoir  recours  à  Vinlervenlion  chirurgicale  qui  a  été  pra- 
licjuée  dans  un  certain  nondtre  de  cas.  On  a  fait  avec  plus  ou 
moins  de  succès  la  gast ro-enlérostomie ^  la  pgloroplastie,  l'opé- 
ra tiou  de  Loreta  (incision  de  Testomac  et  dilatation  du  pylore). 
Il  n'y  aura  intérêt  à  intervenir  que  si  le  diagnostic  de  sténose 
congénitale  par  vice  de  conformation  a  été  |»osé  de  façon  précise; 
riutervenlion  chirurgicale  a  en  effet  donné  jusquici  une  mortalité 
de  50  p.  100  (C.-E.  Bloch). 


V.    —    ULCÈRE    SIIVIPLE    DE    L'ESTOMAC 

L'ulcrrc  simple,  si  on  le  (•(insidere  de  la  faeon  classi(pie,  c'est- 
à-dire  comme  une  maladie  piimitive,  est  e.\ce|)lionnel  chez 
l'enfant.  Ou  en  trouve  quelques  observations  chez  le  nourrisson 
(Cade,  1897,  enfant  de  deux  mois),  chez  des  enfants  de  trois  à 
quatre  ans  (Donné,  Reimer,  Chvostek;,  et  surtout  à  partir  de 
dix  ans,  principalement  chez  les  filles;  mais  en  tout  cas  il  est  rare 
avant  la  puberté. 

Je  ne  décrirai  pas  les  lésions  et  les  symptômes,  qui  se  com- 
portent comme  chez  Tadulte.  L'ulcère  peut  rester  latent  ou  se 
traduire  pai-  des  troubles  digestifs  et  des  piiéuomèues  douloureux. 
11  ne  devient  évident  (pie  s'il  appaiait  des  hématémèses,  du 
mehena  on  les  synq)lnines  dune  [»erfuralion.  Celle-ci  peut  d'ail- 
leurs rester  latente,  (juaud  il  y  a  des  adhérences  (jui  limitent  une 
poche,  où  se  déverse  le  contenu  de  l'estomac  (cas  de  Cade). 

L(;  diagnostic,  b'  pronostic  e[  le  traitement  prêtent  aux 
mêmes  considérations  que  chez  l  adulte. 
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VI.    —    CANCER    DE    L'ESTOMAC 

Le  cancer  de  restomac  dans  leufauce  e>;l  lout  à  fait  exceplionuel  ; 
il  n'est  pas  iliaguostiqué  et  ne  doit  pas  d'ailleurs  entrer  en  ligne 
de  compte,  quand  il  s'agit  de  préciser  la  nature  d'une  affection  gas- 
trique. Les  observations  se  comiitent.  et  la  nature  cancéreuse  de 
certaines  sont  controuvées.  telles  celles  de  Beardsley  (1788)  et 
de  Williainsnn  (1841  .  nù  il  s'agissait  vraiseiiildalileinent  de  sté- 
noses h}pertropliiques  'lu  |i\liiri'   H.  Ashbvj. 

On  a  trouvé  diverses  variétés  de  tumeurs  malignes. 

1°  Sarcomes,  chez  un  garçon  de  cinq  ans  et  demi  (FinlaysonV 

2°  Epilhé/iomas  cylindriques  et  carcinomes,  chez  un  nou- 
veau-né qui  mourut  à  vingt-neuf  jours  (Gulling\\orth),  chez  un 
garçon  de  huit  ans  (H.  Ashhy).  chez  une  iîlle  de  treize  ans 
(Moore),  chez  des  garçons  de  quatorze  ans  (Scheffer)  et  de  quinze 
ans  (Jackson).  La  tumeur  siégeait  au  pylore,  exceptionnellement 
au  cardia. 

3°  Adénomes,  chez  un  enfant  iiKnt  à  deux  mois  (Bruyn  Kop). 

Dans  tous  ces  cas  la  symplomatokxjic  était  plus  ou  moins  olis- 
cure.  Il  y  avait  de  l'anémie,  de  l'amaigrissement,  des  vomisse- 
ments, exceiitionnellement  une  lunieur  épigastrique.  La  marche 
a  été  rapide. 


CHAPITRE    IV 

MALADIES    ET    SYNDROMES 
INTESTINAUX 

I.    —    CONSTIPATION 

La  constipation,  c'esl-à-diie  révacualion  en  ({uanlilé  insuflisante 
dos  matières  fécales,  mérite  une  étude  spéciale.  Fréquente  en  effet 
à  toutes  les  périodes  de  Tenfance,  relevant  de  causes  diverses,  elle 
entraine  parfois  par  son  intensité  des  troubles  tels  qu'elle  constitue 
presque  une  maladie.  a\('c  laquelle  le  médecin  doit  compter  dans 
sa  |trali(pie  journalière. 

Étiologie.  —  Cette  éliolof^ie  est  comi)le\(*. 

1"  Il  y  a  une  conslipalion  accidentelle^  passagère,  que  je  ne 
cite  que  pour  mémoiie:  on  la  lencontre  chez  des  snjets  sains  ou 
atteints  de  maladies  aiguës  (lièvres  (■■i'u|)tiv('s,  i,Mi|ipi',  iincumonie, 
broncho-pneumonies,  etc.). 

^°  Il  y  a  des  conslipalions  m/injjldmdticjîies  des  affections 
cért'bro-méningées,  et  en  particulier  des  méningites  tul)erculeuses; 
— •  des  péritonites  aiguës  ou  tuberculeuses  ;  —  des  occlusions 
aiguTs  de  Fintestin  (invagination,  hernie  étranglée,  etc.). 

3°  11  y  a  des  conslipalions  habituelles  ou  chroniques.,  dues  soit 
à  des  altérations  analomiqnes  ou  à  des  troubles  fonctionnels  de 
l'estomac  et  de  Tinteslin,  soit  à  des  causes  alimentaires.  Ces  diffé- 
rents facteurs  sont  souvent  d'ailleurs  associés  et  certains  d'entre 
eux  engendrent  les  autres. 

a.  Altérations  .anatomiqu-s  et  tkoliu.ks  fonction.nei.s.  —  Ce 
sont  d'abord  les  lésions  congénitales  :  sténoses  du  pylore,  rélré- 
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cissements  de  linloslin.  dilatation  cont^oMiitalo  du  cùlon  'maladie 
de  Hirschprung),  exagération  des  llexuosités  du  côlon  [telvien. 

Ce  soûl  ensuite  la  dyspepsie  gastro-iutestiuale  chronique,  les 
entéro-eolites  suhaiguës  et  chroniques  des  nourrissons  et  des 
enfants  plus  grands,  qui  s"accomi)agnent  d'atonie  ou  de  spasme 
de  la  tiniique  musculaire,  de  dilatation  et  d'allongement  de  Tin- 
testin  (Marfani,  de  dilatation  de  Testomac,  de  trouhles  des  sécré- 
tions digestives  (hypochlorhvdrie,  modifications  des  sécrétions 
duodéuales,  etc.)-  de  lésions  de  la  muqueuse. 

Le  spasme  de  Tintestin  est  une  cause  importante  de  constipa- 
tion, non  seulement  au  cours  des  étals  pathologiques  de  Tintestin, 
mais  encore  chez  les  sujets  nerveux.  Il  se  rencontre  souvent, 
chez  les  filles  plus  que  chez  les  garçons,  à  la  fin  de  la  seconde 
enfance. 

b.  Causes  alimentaires.  —  Chez  le  nourrisson,  il  faut  tenir 
compte,  dans  la  ]U'oduction  de  la  cnnstiiiation.  de  la  quantité  et 
de  la  (jualité'  du  lait  ingéré. 

Chez  lenfant  au  sein,  la  quantité  de  lait  ingérée  influe  sur 
l'ahondance  des  résidus  intestinaux  :  il  existe  une  constipation 
jiar  insuffisance  d'apport,  si  la  sécrétion  lactée  de  la  nourrice  est 
minime;  chez  le  nouveau-né  la  privation  de  lait,  (juand  la  mère 
n'en  a  pas,  est  une  cause  de  retard  dans  l'évacuation  du  méco- 
nium.  La  qualité  du  lait  a  aussi  sou  importance  :  un  lait  trop 
aipieux  a  une  action  conqiarahle  h  celle  d'un  lait  troji  jieu  ahon- 
dant;  un  régime  échauffant,  la  constipation  chez  la  nourrice  sont 
souvent  cause  de  constipation  chez  le  nourrisson. 

Chez  l'enfant  nourri  au  lait  de  vache,  la  consti]»ation.  qui  est 
fréquente,  est  souvent  la  conséquence  d'une  alimentation  trop 
ahondante  ou  constituée  par  nu  lait  trop  riclie. 

Dans  certains  cas  on  peut  incriminer  une  alimentation  |)réma- 
lurée  avec  des  féculents. 

A  partir  du  sevrage  la  constipation  est  moins  frtMpiente  à  cause 
de  la  variété  plus  grande  dans  les  aliments:  cependant  elle  est  loin 
d'être  rare.  L'ahus  du  lait,  de  la  viande,  des  sucreries,  etc.,  en 
est  souvent  la  cause:  il  s'y  associe  d'ailleurs  souvent  la  dyspepsie 
si  fré(pi('iili'  à  ct'l  âge.  et  (jui  peut  être  la  consé<|uence  des  mêmes 
causes. 

Chez  les  grands  calants  iMl('r\  icuuenl  fréquemment,  surtout  chez 
ceux  (pii  \ivcMl  en  pciisidii.  la  vie  sédentaire  et  la  mauvaise 
haltilude  de  la  rélenliun  colonlaire  des  fèces. 
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Symptômes.  —  Je  ne  pai-lerai  que  de  la  eonsliitalion  lialiiliielle. 
Elle  peut-être  horaire,  qualilalive  et  (juantilalive,  ces  différents 
modes  pouvant  exister  ensend)le  ou  isolpineiit.  Horaire,  elle  con- 
siste dans  la  rareté  des  selles  :  au  lieu  de  1,  1  ou  3  selles  journa- 
lières chez  le  nourrisson,  de  la  selle  quolidienne  chez  l'enfant 
plus  grand,  rémission  des  fèces  n\a  lieu  (jue  tous  les  :2,  3,  4  jours 
et  même  à  plus  lon^^  intervalle.  Qualilalive,  elle  consiste  en  une 
modification  de  la  consistance  des  matières  fécales  :  au  lieu  de  la 
consistance  demi-molle  normale,  elles  sont  tantôt  fermes,  ])Ateuses, 
décolorées,  tantôt  dures,  ovillées,  sèches. 

Le  ventre  est  tantôt  volumineux,  tympauis('.  par  suite  de  la 
dilatation  de  Tintestin,  tantôt  rétracti',  dur;  à  la  palpalion  on  |ier- 
çoit  parfois  le  côlon  contracture,  des  hilles  fécales  roulant  sous 
le  doigt  au  niveau  de  Tanse  pelviennne,  ou  hien  de  véritahles 
tumeurs  stercorales. 

La  constipation  0|)iniàtre  provoque  souvent  de  la  sensibilit'^  de 
lahdouien,  des  coliques;  rémission  des  selles  peut  être  doulou- 
reuse et  ]»rovo(|uer  de  petites  hémorragies  de  la  muqueuse  anale. 

Vappétil  est  souvent  mauvais,  Thaleine  fortin  ou  fétide,  la 
langue  sahurrale.  Les  enfants  déjà  grands  ont  de  la  C(''phalalgie, 
de  Tinaptilude  au  travail;  les  nourrissons  sont  agités,  nerveux  et 
peuvent  même  avoir  des  convulsions  provo(juées  par  les  efforts  de 
défécation.  11  y  a  souvent  des  dermatoses  (urticaire,  prurigo, 
strophulus,  etc,),  des  poussées  féhriles,  des  trouhles  du  rythme 
cardia([ue,  etc.  L'état  général  est  parfois  mauvais.  Les  urines 
sont  peu  abondantes,  hautes  en  couleur,  contiennent  de  Tindican 
et  parfois  de  lalhumine. 

Évolution.  —  La  constipation  a  une  marche  chroniipie.  De 
temps  en  temps  peuvent  s'ohserver  des  crises  diarrhéiques  et  des 
poussées  aiguës  ou  suhaigufs  d"infection  gastro-intestinale.  Parfois 
même,  comme  nous  la  montré  plusieurs  fois  le  P""  Hutinel  à 
IHosjtice  des  Enfants  Assistés,  les  enfants  de  deux  à  trois  ans 
qui  entrent  à  Thôpital  pour  constipation  ancienne  meurent  en 
(pudiques  heures  d(î  toxi-infection. 

Pronostic.  —  H  dépend  de  la  cause  et  du  degn''  de  la  consti- 
pation. 

Diagnostic.  —  Le  diaguoslic  de  constipation  s'im|)ose;  Tinter- 
rogaloire  et  la  palpation  de  Tabdomen  permettront  d'en  recon- 
naître rexisteuce  liahituelle  au  moment  des  crises  diarrhéiques 
intercurrentes,   dépendant,   suivant   les   symptômes  associés,  on 
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jiourra  pensri"  pai-fois  jM-ndant  iiii  rnomcnt  à  une  ascitr.  (|iiaii(l  le 
ventre  esl  j^ros,  distendu;  à  un  néoplasme  intestinal,  quand  on 
trouve  une  tumeur  slercorale;  à  di's  ganglions  abdominaux,  au 
cas  de  scvbales.  Mais  généralement  un  examen  soigneux  i)ermel 
d'éviter  ces  erreurs  et  toute  Fatlention  doit  se  porter  sur  le  dia- 
gnostic étiologique.  car  c'est  lui  qui  coinluit  à  un  traitement 
rationnel. 

Traitement.  —  Ui''""'  'j^'  i'oii>li|iation  relève  de  causes  sjié- 
ciales  (rétrécissements  congénitaux  par  exemple),  le  traitement 
coinpiirit'  des  indications  iiarliculiéres.  Ouaml  il  s'agit  de  constipa- 
tion dite  essentielle,  les  indications  juincipales  se  déduisent  des 
conditions  (|iii  ont  pu  la  provoijuer. 

HvfMtNF,  GÉNÉRAL!:.  —  Ou  leia  vivre  reniant  le  plus  possible 
au  grand  air.  S'il  est  déjà  grand,  on  le  soumettia  à  des  exercices 
modérés,  on  réglementera  k's  licnrrs  dé'tudt'.  on  évitera  la  séden- 
tarité. 

Hvgii:ne  ai.imem.uue.  —  Kllc  est  d'iiin'  ini[iortance  capitale. 
Chez  le  nourrisson,  on  réglera  lallaitement.  on  donnera  de  Feau 
d'orge,  on  coupera  ou  ou  changera  le  lait,  s  il  est  trop  riche. 
Chez  les  enfants  })lus  grands,  on  donnera  ]ieu  de  viande,  peu  de 
lait  ;  on  recommandera  les  (eiils,  les  poissons  légers,  les  légumes 
verts,  les  fruits  cuits,  les  purées,  les  pûtes,  etc.;  on  pourra  pres- 
crire le  pain  complet  ou  pain  de  Graham  (Comhy);  on  fera  hoire 
de  Tean  pure  ou  coujiée  d'extrait  de  malt,  des  infusions  chaudes. 

.MovENs  MÉCAMQUES  ET  PHYSIQUES.  —  Si  l'àgc  dc  1  enfant  le 
]>eiinet.  on  veillera  à  ce  «pi'il  se  présente  régulièrement  à  la 
garde-rohe  et  fasse  effort  pour  obtenir  une  selle. 

On  pratiquera  le  massage  de  Vahdomen  avec  la  ]iaume  de 
la  main  enduite  de  talc,  en  sui\anl  le  trajet  du  sj;ros  intestin 
depuis  le  ea'cum  jus(|u'au  rectum. 

On  pri^scrira  clKupie  matin  ra|iplicatioii  sur  I  abdomen,  pendant 
8/'i-  d'heure  environ,  de  conqiresses  lniniid(*s  et  froides,  s'il  y  a 
atonie  inli'stinale,  de  conq)resses  humides  e|  chaudes  au  cas  de 
spasme. 

On  prescrira  de  petits  lavements  d'eau  iKUiillie  tiède  i)ure  ou 
additionné'e  de  glycérine,  des  lavements  huileux,  des  suj)posi- 
tfiires  à  la  gl\c('rine  solidilié-e  ou  au  beurre  de  cacao. 

Dans  quebpies  cas  ndttdles  on  instituera  les  lavements  élec- 
lri(pies. 

.Moyens  médicame.ntelx.  —  Ils  comprennent  :   1"  les  laxatils  et 


CONSTIPATION  169 

Iturgatils.  et.  imlépendaniment  de  cenx-ri.  ^^  les  inédicann'nts 
agissant  sur  la  tiinitjue  ninsculaire  de  1  intestin,  3*  les  niédica- 
ments  agissant  sur  les  sécrétions  ijigestives. 

1"  Laxatifs  et  purgatifs.  —  Il  faut  avoir  lecouis  de  |irélé- 
rence  aux  laxatifs,  les  pnrgations  restant  un  jdocédé  dexeeption. 

Laxatifs.  —  On  les  prescrit  plusieurs  jours  de  suite  ou  de 
temps  en  temps,  suivant  les  indications.  Les  plus  usités  sont  la 
manne,  le  miel;  — ■  Ihuile  de  ricin;  —  le  podophyllin,  le  cascara 
sagrada  :  —  Ihydrate  de  magnésie;  --  les  sels  de  soude,  de 
magnésie,  les  eaux  miiuMale^  purgatives,  ces  dernières  inusitées 
chez  les  nourrissons. 

Pun/atif.s.  —  Ils  ne  seront  jiresciils  que  rarement,  si  la  con- 
sli|iation  se  prolonge  trop  absolue  malgré  le  traitement,  si  reniant 
reste  plusieurs  jours  sans  aller  à  la  selle,  sil  v  a  menace  d'une 
jtoussée  aigué  dinfection. 

On  eni|doie  les  laxatifs,  mais  à  doses  plus  fortes,  ou  encore  ta 
scannnonée,  le  jalap.  Teau-de-vie  allemande,  le  calomel. 

On  |irescrit  encore  les  lavements  [lurgatils  à  la  givcérine.  an 
luiel  de  mercuriale,  au  séné,  au  sulfate  de  soude. 

i"  Médicaments  agissant  sur  la  tunique  musculaire  de 
l'intestin.  —  On  prescrit  soit  les  médicaments  excitant  la  con- 
Iraciion.  au  cas  d  astlienie  et  «le  dilatation,  soif  les  médicaments 
anlis|iasinodiques  dans  les  conditions  inverses. 

C'est  ainsi  que  dans  le  premier  cas  on  se  trouvera  liien  d'asso- 
cier la  magnésie  et  la  noix  vonii(|ue  (Comhy  :  deux  ou  trois  fois 
par  jour  })endant  une  semaine  sur  deux  donner.  1  li.  iji  ou 
2  heures  apiés  les  repas,  dans  un  peu  d'eau  sucrée,  un  paquet 
i-ontenaut  ces  deux  suhstances. 

Dans  le  second  cas.  on  donnera  dans  les  mêmes  conditions  la 
magnésie  et  la  lielladone. 

H  "  Médicaments  agissant  sur  les  sécrétions  digestives.  — 
On  obtiendra  de  hons  etïets  en  fai.-<ant  prendre,  une  1/2  heure 
avant  ou  1  h.  1/2  à  2  heures  après  les  repas,  de  l'eau  de  Yichv, 
ou  une  solution  de  sulfate  de  soude.  l»icarhonate  de  soude,  [dios- 
l»hate  de  soude,  ou  le  hicarlHmate  de  soude  associé  à  Tune  des 
préjtarations  ]irécé'denles  magnésie  hydratée,  noix  vomique.  liel- 
ladone . 

D'autres  fois  il  sera  indiqui'-  de  prescrire  la  médication  acide 
duodénale  ou  les  Jermeuls  intestinaux. 

Médication   hvdko-minkkai.e.  —  Dans    les  cas  de   cnnslipatinu 
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rebelle,  avec  ou  sans  entiMiti»  iiiuco-iiiciulirani'iise,  on  ponrra 
conseiller,  chez  les  nourrissons  exceiité,  une  saison  à  Cliàlel- 
Guyon,  à  Brides,  à  Plombières.  Chacune  de  ces  slations  a  ses 
indications  particulières  :  des  premières  relèvent  surtout  la  con- 
stipation atonique,  de  la  dernière  la  constipation  spasmodique  et 
douloureuse. 

En  résumé,  il  n'y  a  pas  un  traitement  univoqne  de  la  constipa- 
tion infantile.  Il  faut  étudier  son  malade  avec  soin,  le  voir  fré- 
quemment pour  se  rendre  compte  des  modifications  apportées  par 
le  traitement  et  éviter  les  moyens  violents.  Il  convient  de  s'adresser 
non  seulement  au  symptôme,  mais  surtout  à  la  cause. 


II.   —    MALADIES    CONGÉNITALES    DE    L'INTESTIN 

RÉTRÉCISSEMENTS     CONGÉNITAUX.     DILATATION 

CONGÉNITALE    DU    COLON 

A.   —  Rétrécissements  congénitaux. 

Ils  relèvent  d'un  vice  de  confoimation  de  la  paroi,  qui  se 
constitue  pendant  le  cours  de  la  vie  intra-utérine.  Les  lésions 
varient  depuis  la  sténose  proprement  dite  jusqu'à  l'atrésie  ou 
imperforation,  laquelle  peut  s'accompagner  d'une  solution  de 
continuité  ou  scission.  Leur  étiologie  est  inconnue.  Les  théories 
pathogéniques  invoquent  :  1'^  une  péritonite  fcetale;  2"  des  oblité- 
rations cicatricielles;  3"  une  invagination  intestinale  avec  gan- 
grène du  bout  invaginé;  4"  un  arrêt  de  développement  voir  mon 
article  du  TralU'  dea  maladies  de  Venfance.,  2''  éd..  II.  lUOH, 
p.  2ol). 

Les  sténoses  et  atrésies  congénitales  siègent  par  ordre  de  Iré- 
(jnence  décioissante  dans  le  jéjuno-iléon  ûlernière  partie  principa- 
lement ,  le  duodénum,  le  gros  intestin  ije  ne  ni'occuite  jias  des 
sténoses  du  rectum).  Dans  la  sténose  propreuient  dite,  rinlestin 
forme  un  cordon  long  de  1  à  15  centimètres,  dont  la  cavité  admet 
une  sonde  cannelée,  \\i\  stvlet.  une  soie;  au-dessus  l'intestin  est 
dilat('',  reiii|i!i  de  iiiaticrcs  et  de  gaz;  au-dessiius  il  est  diiiiiniié'  de 
volume. 

Quand  il  \  a  sIi'miosc  iii;m|n(''e  (iii  atn'sie,  il  se  iirodiiil,  dès  les 
priMiiières  heures  de  la  vie.  {W>  \fiMMssements  de  mt'Cdniuni.  puis 
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de  lait,  de  bile,  une  constipation  absoliii>.  du  hallounenienl  du 
ventre.  Dès  le  deuxième  jour,  il  y  a  hypothermie,  cyanose  et 
refroidissement  des  extrémités.  La  mort  survient  dans  le  collapsus, 
en  3  ou  4  jours,  quehjuel'ois  seulement  en  10  à  20  jours:  elle  est 
l)arfois  précédée  de  tétanie. 

Quanti  la  sténose  est  peu  serrée,  les  vomissements  sont  |)lus 
tardifs,  la  consti}iation  est  moins  absolue,  le  météorisme  est 
variable.  Peu  à  peu  l'enfant  s'athrepsie.  La  mort  survient  par 
occlusion  aiguë  ou  par  infeclion  secondaire,  jiarfois  seulement  au 
bout  de  quelques  mois.  Certains  sujets  même,  porteurs  de  rétré- 
cissements peu  serrés,  peuvent  atteindre  un  âge  assez  avancé. 

Le  pronostic  est  très  grave. 

Le  diagnostic,  dans  les  cas  à  évolution  aiguë,  est  à  faire  avec 
les  difl'éreules  causes  d'occlusion;  dans  les  cas  à  é'volnlion  lente, 
avec  les  entérites,  les  péritonites  chroniques. 

Le  traitement  est  cliiruigical:  le  nii-illcin-  est  renti'rnstdmic 
Tuftiei-  . 

B.  —  Dilatation  congénitale  du  côlon. 

Bien  que  des  observations  de  cette  alTeclion  aient  été  publiées 
antérieurement  par  divers  auteurs,  cette  aiïection  est  souvent 
appelée  maladie  de  Hirschspriing  nu  maladie  de  Mrja.  du  nom 
des  deux  médecins  danois  et  italien  qui  ont  attiré  Tattention  sur 
elle  en  1886  et  eu  1811'f.  Depuis  ces  travaux  initiaux,  il  faut 
citer  plusieurs  mémoires  d'Hirschsprung  (1890,  1899.  1904).  de 
Concetti  1899).  de  Johannessen  1900],  de  P.  Duval  1903,  de 
L.  Cheinisse  1^1904  ,  etc. 

Etiologie.  —  La  dilatation  congénitale  du  côlon  est  une  afTec- 
tinn  laie.  Elle  s'observe  principalement  dans  l'enfance,  surtout 
dans  les  premiers  jours  ou  dans  les  premiers  mois  de  la  \'w.  mais 
elle  a  été  vue  cependant  à  Tàge  adulte  et  même  dans  la  vieillesse. 

Elle  est  |tlus  fré'quente  chez  les  garçons  9  cas  sur  10.  ?lirscli- 
sprung.j 

Symptômes.  — Quand  I  alTeclion  s'observe  chez  le  nouveau-né, 
on  constate  que  le  nii-conium  n'est  pas  évacué,  bien  que  Tanus  et 
le  rectum  soient  [leniiéables  à  l'exploration  digitale.  Puis  l'abdiMiien 
se  distend,  devient  dur.  avec  une  peau  tendue,  luisante  et  des 
veines  apparentes.  La  distension  peut  provoquer  de  la  suHocation 
et  de  la  cvanose.  accidents  souvent  menaçants  :  elle  est  déterminée 
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par  des  gaz  dus  aux  IVrmentalinns  inicmbicnnes  de  l'iiilcsliiî.  Il  n"v 
a  jtas  de  vomisseiiienls.  A  laide  du  doigt  ou  d'une  sonde  intioduils 


IIirschsi)ruiiir). 


dans  le  recUini  (tn  |ienl  |iiii\(ii|iiri'  re\|Mdsi()ii  de  gaz  IV-lides  el  de 
matières  dures;  à  l:i  suite  le  \ entre  se  ih'leiid.  Mais  les  niènies 
ItlHMiiiMiènes  se  re|»r()diiiseiil   et   l'entant  se  caclieelise  peu  à  peu. 
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Il  se  produit  parfois  de  la  diariliée,  qui  est  généraleiueiil  de  mau- 
vais augure,  car  elle  trahit  une  colite  ulcéreuse  grave.  Généra- 
lement la  mort  survient  dans  les  premiers  mois;  mais  cependant 
raffeclion  peut  être  comiialiiile  avec  une  existence  assez  longue. 

Anatomie  pathologique.  —  Il  s'agit  (Fune  dilatation  consi- 
déralile  du  gros  intestin  ave<'  hypertrophie  de  la  paroi,  générale- 
ment limitée  au  cnlon  seul,  mais  étendue  dans  certains  cas  an 
ca'cuni  et  à  la  terminaison  de  rinlcstin  grêle  ainsi  qu'au  rectum. 

L'intestin  distendu  lorme  deux  grosses  tumeurs  comparahles  à 
la  cuisse  et  à  la  jandtc  ll(''chies  Fune  sur  Fautre,  munies  généra- 
lement d'un  long  mé'so.  reuiplissant  la  cavité  ahdominale.  Elles 
contiennent  des  gaz  et  des  matières  IV-lides. 

Les  parois  intestinales  ne  |>iésentent  ni  hosselures.  ni  handes 
musculaires  longitudinales.  Elles  sont  hypertrophiées  et  atteignent 
2  mm.  o  à  3  millimèlres,  d'épaisseur  au  lien  de  i  mm.  o.  chil- 
IVe  normal.  Parfois  il  y  a  des  pf)rtions  amincies  :  cet  amincisse- 
ment, })0ur  les  uns,  est  secondaire  à  la  distension  de  l'intestin 
(Hirschsprung),  poui'  les  autres,  est  |trimitif  et  dû  à  une  aplasic 
de  la  tiniitpie  nuisculense  ((Idiicctti  .  L'h\  pertropliie  porte  prin- 
cipalement sur  la  tnni(juc  musculcuse  circulaire.  La  nniquense  est 
surtout  altérée  quand  la  survie  a  été  assez  longue:  alois  elle  est 
gonllée  et  parsemée  d'(''rnsions.  d'ulcérations,  d'ahcès. 

11  Ji"y  a  ni  rétrécissements  de  l'intestin,  ni  lésions  du  p(''rit<)iiie. 

Pathogénie.  —  La  dilatation  du  côlon  semhle  èti-e  une  affec- 
tion essentielle  iiien  distincte  des  dilatations  qui  se  font  au-dessus 
d'un  obstacle.  Pour  les  uns  elle  est  congénitale  (Hirschsprung); 
pour  d'autres  elle  est  consécutive  à  la  constipation  chronique  et 
est  liée  à  l'exagération  des  couri>ures  normales  du  C(~»l(in  iliaque 
(Marfan.  Mya).  Les  faits  plaidcnl  pludM  m  la\iMir  di-  Forigine 
congénitale. 

Traitement.  —  H  faut  essayer  {Fé\acuer  Finteslin  |iar  des 
la\ages  faits  avec  une  soude  introduite  aussi  loin  que  possible, 
et  par  le  massage  de  Fahdnuien.  On  peut  jiratiquer  le  lavement 
électrique  (Lenuander.  Hirschsprung). 

Dans  les  cas  extrêmes,  on  tentera  le  traitement  chiruigical,  soit 
palliatif  (colostomie.  eiUéro-anastouiose.  colopexie),  soit  curatif 
(résection  intestinale).  Il  est  inqiossildc  d'en  appi'écier  la  \aleur  à 
Iheure  actuelle. 
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m.—   INVAGINATION    INTESTINALE 

L'invagination  intestinale  consiste  dans  la  pénétration  d'un  seg- 
ment de  l'intestin  dans  le  segment  voisin.  Elle  détermine  des 
accidents  dojislniction  intestinale.  C'est  à  jieu  près  la  seule  cause 
(robstrnction  chez  les  enfants  âgés  de  moins  de  quatre  ans: 
d'antre  paît,  c'est  une  affection  presque  sjiéciale  à  l'enfance. 

Étiologie.  —  L'invagination  intestinale  s'observe  surtout  dans 
la  première  année,  entre  4  et  6  mois;  68  p.  100  des  cas  observés 
au-dessous  de  15  ans  concernent  des  enfants  âgés  de  moins  d'un 
an  (Grisel.  1904  .  Elle  a  été  vue  exceittioiuicllement  chez  le  fœtus 
et  le  nouveau-né. 

Elle  est  plus  fréquente  chez  les  garçons  que  chez  les  filles 
i70  p.  100  chez  les  })remiers.  Grisel). 

Elle  est  plus  commune  en  Angleterre  qu'en  France. 

Les  causes  déterminantes  varient  suivant  les  cas.  Ce  sont  :  les 
dyspepsies  et  toxi-infections  gaslro-inlestinales  chroniques. 
liées  à  une  alimentation  défectueuse  (cause  la  plus  habituelle); 
la  tuberculose  intestinale  (p.  197):  ïahus  des  purgatifs:  les 
efforts^  les  quintes  de  toux  (coqueluche);  les  contusions  ou 
pressions  sur  l'abdomen;  les  tumeurs  de  V intestin  (cause  rare): 
V invagination  du  diverticule  de  Merkel.  par  suite  de  cuntrac- 
tions  iiéristaltiques  propres  ou  d'une  tumeur  qui  en  provoque  le 
retournement;  Y  invagination  de  l'appendice  iUo-ciecal  légère- 
ment entlammé.  (jui  se  retourne  ou  s'enfonce  dans  le  caecum 
iJalaguier:. 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques.  —  Le  schéma  clas- 
sique ci-contic  (iig.  14  rend  compte  de  la  disposition  des  parties 
dans  l'invagination  intestinale  (le  trait  plein  représente  la  surface 
séreuse;  le  jiointillé,  la  surface  muqueuse).  Il  y  a  trois  cylindres 
juxtapdsés  :  Vexlérieur  (a)  ou  gaine^  le  moi/en  (c),  Vinti'rieur  [b). 
Le  repli  d  iiiiiuii  drs  deux  premiers  [d)  est  le  collier:  celui  des 
deux  derniers  (cj  est  la  tête  de^^l'invagination.  Les  cylindres 
moyen  et  extérieur  s'alTi'ontent  par  leui-  surface  mu(|ueuse,  les 
cylindres  moyen  (^l  iiiiriieur  par  leur  surface  séreuse;  entre  les 
deux  derniers  s'insinue  le  mt'senlère.  Ci'néi'alemenl  c'est  le  seg- 
ment supérieur  de  1  intestin  (pii  s'iuvagine  dans  l'inférieur  {inva- 
gination descendante):  quehjuefois  c'est  l'inverse  (invagination 
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ascendante).  Dans  îles  cas  rares  F  invagination  peut  »Mn'  dniiltlée 
ou  triplée. 

11  faut  éviter  de  coufomlre  les  invaginations  vraies  avec  les 
invaginations  agoniques  fréquenimeul  constatées  aux  autopsies; 
celles-ci  siègent  sur  Tintestin  grêle,  sont  souvent  nmllipli^  i-l  ne 
présentent  pas  de  lésions  inllaniinatoirt's. 

Les  invaginations  vraies  siègent  presque  toujours  à  la  tin  >\'' 
1  intestin  grêle  ou  au  gros  intestin.  Elles  sont  iléo-eiecab  s.  la 
valvule  iléo-crecale  et  le  cîfcuni  retourné 
formant  la  tèlederinvagination  44p.  100. 
Leichtenslern  .  iléalesnn  enté'riques  seu- 
les(30p.  100)-cd%uesseulesil8p.'100). 
iléo-côliqitcs.  la  valvule  de  Bauhin  et  le 
Cîecum  restant  en  place  8  p.  100  .  Chez 
les  enfants  de  moins  d'un  an.  Tinvagi- 
nation  iléo-c*cale  est  de  beaucoup  la  plus 
fréquente  (82  p.  100,  Grisel):  chez  ceux 
de  1  à  43  ans.  les  invaginations  iléo- 
csecales  et  entériques  sont  de  fréquence 
à  [teu  près  égale  (37  p.  100  et  30  p.  100, 
Griser. 

La  longueur  de  l'invagination  est  varia- 
ble: les  invaginations  iléo-ca»cales  ou 
coliques  pures  peuvent  comprendre  pres- 
que tout  le  gros  intestin,  la  tête  de  Fin- 
vagination  atteignant  quehjuefois  Fanus: 

les  invaginations  entériques  ou  iléo-côliques  sont  rarement  aii>si 
longues. 

L'intestin  invaginé  forme  une  tumeur.  Au-dessus  de  Finvagi- 
nation  est  une  jiortion  dilatée  remplie  de  matières,  au-dessous 
une  portion  rétractée  renqdie  de  mucosités  sanguinolentes. 

Les  lésions  diffèrent  suivant  que  l'invagination  est  aiguë  ou 
chronique. 

1"  L'invagination  aiguë  se  rom[Mirle  connue  une  hernie  étran- 
glée, l'étranglement  des  c\ lindres  inxagiués  étant  provoqué  par  le 
collier. 

Le  cylindre  extérieur  présente  de  Fintlaminatiou  })éiitonéale 
(dépoli,  fausses  mendiranes).  de  Fépaississement  de  ses  tuniques, 
assez  souvent  des  ulcérations  ib'  la  muqueuse,  dues  à  la  conques- 
sion  par  Fanse  invaiîinée.  susceptibles  d'aboutir  à  la  perforation. 


a 


: 

b'ig.  14.  —   luvaginatiou   iu- 
testiuale  ■  Schéma;. 
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Les  cvlhidres  invaginés  inoyeii  et  intérieur),  étranglés  par  le 
collier,  présentent  de  la  congestion  et  de  l'œdème  par  stase,  doii 
leur  gonflement,  dont  le  maximum  est  au  niveau  de  la  tête  de  Tin- 
vadnation  :  le  cvliudre  intérieur  est  généralement  moins  lésé  que 


le  mo^e^.  Ils  se  gangrènent  en  -2  ou  3  jours 


quelquefois  moins, 
quelquefois  plus: 
la  gangrène  est 
l»artielle  ou  totale 
et  peut  amener  la 
chute  des  parties 
invaginées.  Sui- 
vant (|u"il  y  a  ou 
non  des  adhéren- 
ces produites  au 
niveau  du  collier, 
il  u  y  a  pas  ou  il 
y  a  perforation 
avec  iiéritouite  con- 
sécutive. 

â"  h  invagina- 
tion chronique  est 
celle  dans  laquelle 
les  accidents  dV- 
tranglemeut  sont 
tardifs  ou  font  dé- 
faut (Ralinesque). 
Elle  est  rare  chez 
l'enfant  et  souvent 
due  à  une  ap|ien- 
dicite  chroni({ue. 
Dans  certains  cas 

il  n'y  a  aucune  altération  auatoniique  di-s  parois:  dans  les  autres 

il  n'y  a  que  de   l'œdème  et  «lu  gonnement.  Si  rinxagiuatinii  a 

abouti  à  l  occlusion  complète,  on  a  lo  mêmes  lésions  (jue  dans 

rin\airina!ioii  aigué. 

Symptômes.  —  1"  L'invagination  aigut^  a  généralement  un 

déluil  hrusque.  marqut-  par  île  la  ilnulcui-.  <les  vomissements,  des 

selles  sanguinolentes. 

La  douleur  siège  le  plus  siiuvenl  dans  la  fosse  iliaque  et  le  tlauc 

droit:  de  là  ellf  iriadie  dans  le  ivste  de  Tabdomen.  Elle  |irocède 


Fig.  15.  —  Invagination  intestinale  iKirmissoui.  — 
.V,  Bout  supérieur  du  cylindre  intérieur:  B,  Tète  de 
l'invasination  :  C.  Cvlindre  moven. 
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i»ar  crises,  séparées  par  des  périodes  de  calim':  parfois  elle  est 
eontinne.  CIkv,  lus  petits  enfants,  elle  se  traduit  [lar  des  cris  et  de 
l'agitation. 

Les  vornis.se)iifiils  sont  gV'm'ralniiciit  précoces.  contiMnporains 
de  la  première  donleur 
ou  la  suivant  de  près  ;  ils 
manquent   exceptionnel- 
lement.  Ils   se   répètent 
plus  on  moins  fréquem- 
ment, coïncidant  sounimiI 
avec  les  paroxysmes  dou- 
loureux. D'abord  alimen- 
taires, ils  deviennent  mu- 
queux,  bilieux,  quelque- 
fois sanguinolents,  excep- 
tionnellement fécaloïdes. 
Les  selles  sangUniles 
sont  presque  constantes 
dans  Tenfance  ;  elles  sont 
précoces    et     coïncident 
quelquefois  avec  les  pre- 
mières dituleurs.  11  s'agit 
tantôt  tle  sang  pur,  tantôt 
de    diarrhée     sanguino- 
lente, tantôt  de  selles  dys- 
entériformes.  LluMUoira- 
gie  est  la  conséquence  de 
la  gène  circulatoire  dans 
les  cylindres   invaginés. 
Ces    trois    synqitômes 
capitaux   sont  dans  une 
certaine  mesure  eu  rap- 
port avec  le  siège  de  lin- 
vaginalion    :     dans     les 

invaginations  du  gros  intestin  les  douleurs,  les  vomissements,  les 
hémorragies  sont  moins  i)ersistantsque  dans  celles  de  Tintestin  grêle. 
Les  autres  symptômes  sont  la  conslipalion,  rarement  absolue, 
la  dvsurie.  des  phénomènes  rjènôraux  plus  ou  moins  graves  de 
dépression  nerveuse  et  d'intoxication  intestinale.  La  lempéralure 
est  généralement  unruiale. 

NoBKCocKT.  —  Précis  de  nié^iecinc  infantile.  I- 


Fig.  16.  —  Invagination  intestinale  avec  dila- 
tation de  l'anse  invaginée  (Trêves).  A.  Ut'on; 
B,  A|)pendice  iléo-Cïecal  ;  C.  Colon  ascendant. 
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Pendaut  les  crises  douloureuses,  1  abdouien  est  couliacluré  ; 
dans  Finlervalle  il  est  souple.  La  palpatiou  provoque  de  la  douleur 
au  niveau  de  l'invagination;  elle  révèle  souvent  en  ce  point  Texis- 
tence  d  une  masse  indurée  jdus  ou  moins  i>ien  limitée  ou  (Tune 
tumeur  à  ooutours  nets,  arrondie  ou  allongée,  mobile,  ne  faisant 
pas  corps  avec  la  paroi  abdominale,  se  modifiant  constamment 
dans  sa  consistance  et  dans  sa  forme  par  suite  des  mouvements 
péristaltiques.  Il  n'y  a  pas  de  météorisme. 

Dans  certains  cas  enfin,  le  toucher  rectal  permet  de  sentir  lin- 
testin  invaginé;  celui-ci  i)eut  même  sortir  par  Tanus. 

L'évolution  peut  être  suraignë,  aigui\  subaiguë.  Dans  le  pre- 
mier cas,  la  mort  survient  en  quelques  beures  dans  le  collapsus 
et  falgidité.  Dans  le  deuxième,  il  y  a  exceptionnellement  guérison 
par  désinvagination  spontanée  ou  élimination  du  segment  invaginé, 
qui  s'est  gangrené  :  le  plus  souvent  la  terminaison  est  fatale,  la 
mort  survenant  avant  le  7°  jour  chez  les  enfants  de  moins  d'un 
an.  vers  le  commencement  de  la  2"  semaine  chez  les  enfants  plus 
âgés.  Dans  la  forme  subaiguë  la  mort  ne  survient  que  du  âo'  au 
30'"  jour.  La  mort  est  causée  par  le  collapsus.  par  une  congestion 
pulmonaire,  par  une  i)érilonite  septique. 

i2°  L'invagination  chronique  est  généralement  chronique 
d'emblée.  Son  début  est  manjué  par  une  indigestion,  par  des 
douleurs  vagues,  ou  par  des  troubles  digestifs.  La  douleur  appa- 
raît par  crises  espacées  de  plusieurs  jours  à  plusieurs  semaines. 
Les  vomissements  sont  assez  constants;  ils  surviennent  tantôt  de 
façon  habituelle  après  les  repas,  tantôt  au  moment  des  crises  dou- 
loureuses. Il  y  a  soit  de  la  constipation,  soit  de  la  diarrhée,  soit 
des  alternatives  de  l'une  et  de  Tautre;  dans  la  moitié  des  cas 
les  selles  sont  muco-sançiuinolentes:  quelquefois  il  y  a  en  même 
temps  des  épreinles  et  du  ténesine.  qui  font  penser  à  une  colite 
dvsentériforme.  L'état  général  finit  par  s"altérer. 

Le  ventre  est  généralement  souide  et  indolent  à  la  pres- 
sidii.  La  tumeur  est  [dus  souvent  constatée  que  dans  Tinvagi- 
nalinn  aigu''.  L'issue  de  rinvagination  par  fanus  est  assez  fr<''- 
quente. 

L'évolution  de  l'invagination  chronique  est  souvent  entre- 
coupée de  périodes  de  santé  à  peu  près  parfaite  et  de  poussées 
aigui'S.  Sa  durée  est  de  \  mois  à  i  an  et  même  plus.  La  termi- 
naison presque  constante  es!  la  mort  par  inanition  et  épuisiMuenl 
progressif  ou  jiar  occlusion  aigu;'". 
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Pronostic.  —  Lr  pronostic  est  toujours  tiès  gra\t*.  si  ou  uiu- 
IriviiMit  [i;i'~. 

Diagnostic.  —  A.  Diagnostic  DinÉnE.NTiti,.  —  n.  Invagina- 
tion aiguë.  —  Le  diagnostic  s'ini|K)se,  quand,  ciiez  un  entant  de 
moins  de  15  mois,  il  y  a  des  symptômes  d'occlusion  intestinale  avec 
vomissements,  selles  sanglantes,  tumeur,  etc.  ;  il  n'y  a  guère 
en  etïet  daiilrc  cause  d'occlusion.  Chez  les  enfants  plus  grands, 
il  tant  éliminer,  après  avoir  jiorti'  le  diagnostic  d'occlusion  intes- 
tinale, rétranglement  interne  par  bride  péritonéale.  auquel  on 
pensera  s'il  y  a  des  antécédents  de  péritonite,  létrangleinent  [)ar 
diverticule  ou  par  volvnliis,  qui  sont  très  rares. 

Le  diagnostic  avec  l'apiiendicite,  partois  difficile,  à  cause  de 
l'analogie  des  symptômes  et  de  la  localisation  dans  la  fosse  iliaque 
droite,  se  fera  par  Texislence  des  selles  sanglantes  et  |»ar  les 
caractères  delà  tumeur,  qui  ne  forme  pas  un  plastron  faisant  coi|is 
avec  la  paroi  abdominale  (Jalaguierj. 

Enfin,  la  confusion  est  possible  avec  rentéro-colite  et  la  dysen- 
terie; mais  les  douleurs  sont  plus  vives,  Faltération  de  l'état 
général  est  beaucoujj  plus  rapide  et  plus  marquée. 

b.  Invagination  chronique.  —  (le  diagnostic  est  très  dilficilc 
et  1  afl'eclion  est  souvent  confondue  avec  une  gastro-entérite  chro- 
nique, une  colite  dysentériforme.  une  péritonite  tuberculeuse,  une 
ajjpendicite  chronique,  une  tumeur  du  rcrtum.  le  prolapsus  de  la 
muqueuse  rectale. 

B.  Diagnostic  i>e  l'état  des  parties  invaginées.  —  Il  ne  pourra 
être  fait  avec  quelque  certitude  qu'au  cas  de  spbacèle,  grâce  à  la 
fétidité  des  selles  et  au  caractère  fécaloïde  des  vomissements. 

C.  Diagnostic  du  siège.  —  Il  se  fera  d'après  la  localisation  df  la 
doulpur  et  le  siège  de  la  tumeur. 

Traitement.  —  Le  trailement  médical  est  souvent  sans 
action.  Les  purgatifs  sont  dangereux.  On  pourra  avoir  recours  à 
rélectricité,  au  massage,  à  la  distension  de  lintestin  par  lair  ou 
par  l'eau  ;  mais  il  ne  faut  employer  ces  procédés  que  tout  à  lait  au 
début  et  ne  pas  insister  en  cas  d'insuccès. 

Le  trailement  chirurgical  consiste  dans  la  laj)arotomie  avec 
désinvagination  simple  ou  entérectomie.  Il  faut  le  jiratiquer  dès 
(pie  les  moyens  précédents  ont  échoué. 
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IV.    —    COLITES 

Bien  (jiie  les  inllaïuiiiatioiis  localisées  au  gros  inleslin,  les 
colites,  puissent  s'observer  chez  le  nourrisson,  elles  ne  commencent 
à  devenir  fréquentes  qu'après  le  sevrage  et  surtout  chez  les 
grands  enfants;  leur  nombre  augmente  avec  l'âge  et  devient 
grand  chez  Tadulte.  Elles  comprennent  dans  leur  cadre  Yentérile 
muco-membraneuse.  qui,  à  cette  période  de  la  \ie  tout  au  moins, 
n  en  constitue  qu'une  variété.  Elles  présentent  chez  l'enfant  un 
certain  nombre  de  particularités  cliniques  et  étiologiques. 

Ces  colites,  dont  l'importance  s'accroît  chaque  jour  en  patho- 
logie infantile,  soit  qu'on  les  connaisse  mieux,  soit  que  leur  fré- 
quence augmente,  ont  été  vues  chez  Tenfant  par  Duguet  (i868j 
et  Labhé;  mais  elles  u  ont  été  étudiées  de  façon  précise  que  depuis 
quelques  années.  Je  citerai  les  travaux  de  Gomhy  (1897),  de 
Calmels,  de  Carron  de  la  Carrière,  de  Guiuon  1898).  qui  en  a 
établi  les  formes  cliniques,  d'Hutinel  (1899),  qui  en  a  fait  con- 
naître certaines  formes  graves  sous  le  nom  de  choléra  sec,  de 
R.  Giffard  (1903). 

Il  faut  distinguer,  d'après  l'évolution,  des  colites  aiguës  et  des 
colites  chroniques;  il  existe  d'ailleurs  entre  elles  des  relations 
étroites,  et  leur  étude  doit  être  faite  simultanément. 

Étiologie.  —  A.  Causes  prédisposaxtes.  —  Les  colites  sont 
fré<pienles  dans  1  enfance;  sur  100  cas  de  colite  muco-membra- 
neuse Botteutuit  (189:2)  en  a  observé  13  chez  des  sujets  de  4  à 
45  ans.  Elles  sont  rares  chez  les  nourrissons,  bien  que  dans  cer- 
taines gastro-entérites  il  jiuisse  y  avoir  jtrédominance  des  phéno- 
mènes de  colite;  elles  deviennent  plus  fréquentes  au  moment  du 
sevrage,  et  surtout  après;  les  formes  aiguës  sont  plus  fréquentes 
que  les  chrouiques  avant  3  ans. 

Le  sexe  n'a  pas  l'intluence  si  marquée  qu'il  a  à  l'âge  adulte,  où 
la  femme  est  surtout  atteinte. 

Les  conditions  sociales  uut  une  icliou  manifeste.  Ou  les 
observe  plus  dans  la  clientèle  de  la  ville,  dans  les  classes  riches  et 
aisées,  qu'à  l'hôpital;  ce  fait  s'exj)lique  par  l'inteivention  de  plu- 
sieurs facteurs  (|ue  nous  allons  retrouver  :  l'iuMédiié  neuio-arthri- 
tique,  la  siiialiiiii'iitation.  la  \i(i  sédentaire  nécessitée  par  les  condi- 
liiuis  df  I  iii-li  iirliiiu  (les  coliics  ne  sdut  pas  rai'cs  chez  les  collégiens'. 
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D'après  l'oitinion  générale,  Yhérédili-  neuro-arthritique  cons- 
titue une  cause  itrédisposante  de  jneniier  ordre.  On  note  chez  les 
ascendants,  et  plus  tard  les  enfants  présenteront  eux-mêmes,  la 
goutte,  la  gravelle,  rohésilé,  rasllime,  Thystérie,  la  neuras- 
thénie, etc.  Dans  nondtie  de  cas,  il  y  a  Itrrédité  directe  :  la  mère  est 
atteinte  de  colite.  La  colite  est  d'ailleuis  assez  souvent  une  maladie 
i'amiliale;  les  enfants  d'une  même  famille  peuvent  en  être  atteints 
simultanément  ou  successivement. 

Les  troubles  digestifs  et  une  mauvaise  Inujiène  alimentaire 
interviennent  soit  connue  cause  itrédisposante,  soit  comme  cause 
occasionnelle.  Souvent  il  s'agit  d'enfants  qui  ont  ('té  nourris  au 
lait  stérilisé  d'une  façon  inconsidérée  et  troj)  prolongée,  qui  ont 
présenté  des  phénomènes  de  dyspepsie  gastro-intestinale,  d'enfants 
faisant  un  usage  prématuré  et  exagéré  de  la  viande  (Hutinel). 

Un  des  effets  de  cette  hygiène  défectueuse  est  la  constipation. 
Celle-ci  est  fréquente,  ici  comme  chez  l'adulte,  dans  les  antécé- 
dents des  malades;  elle  constitue  un  facteur  prédisposant 
important.  Une  place  à  part  est  à  faire  à  Vhijpprtrophie  chronique 
du  tissu  lipnphoide  du  pharynx  et  aux  infections  chroniques 
du  naso-pharynx  qu'elle  entretient  (Trihoulet,  Aviragnet). 

Citons  enfin  les  péritonites  aiguës  et  chroniques,  qui  déter- 
minent la  formation  de  hrides  comprimant  l'intestin,  les  tumeurs 
abdominales,  les  ptôses  viscérales,  surtout  la  néphroptose,  tous 
facteurs  favorisant  la  constipation;  les  gastro-entérites  aiguës,  la 
fièvre  typhoïde,  Vappendicite  chronique. 

P>.  Causes  occasionnelles,  —  Elles  interviennent  pour  réaliser 
des  colites  aigu  s,  soit  à  elles  seules,  soit  en  agissant  sur  un 
intestin  prédisposé.  Ce  sont  la  chaleur,  un  excès  alimentaire  pro- 
voquant une  indigestion,  Yingeslion  d'aliments  altérés,  de  mau- 
vaise qualité  ou  irritants,  tels  que  fruits  crus  et  insufiisamment 
mûrs  (Guinon),  lait  altért',  Y  ingestion  à  hautes  doses  de  certains 
médicaments,  tels  que  le  calomel,  des  maladies  aiguës  (angine, 
rougeole,  scarlatine,  grippe,  etc.). 

Pathogénie.  —  L'élude  étiologi(pie  met  en  relief  l'hérédité 
Meuro-arthiitif{ue,  la  suralimentation  ci  l'alimentation  défectueuse, 
qui  créent  la  dyspepsie  gastro-intestinale  et  la  constipation.  Celle- 
ci  occasionne  une  iri-itation  chronique  du  gros  intestin  et  favorise 
la  ]iullulation  des  microhes  à  ce  niveau.  Ces  germes  agissent  à 
leur  tour  sur  la  mu(|ueuse  soit  directement  à  titre  d'agents  [lalhn- 
gènes,  soit  indirectement  en  réalisant  des  processus  de  putriMac- 
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lion.  Suivant  leur  adivitr  et  la  iliiit'e  de  leur  action,  ils  réaliseront 
une  colile  algue  ou  une  colile  chronique^  laciuelle  pourra  se 
compliquer  de  poussées  aiguës. 

L  infection  semble  donc  être  la  cause  importante  des  colites 
infantiles.  Son  rôle  se  décèle  mieux  chez  renfant  que  chez 
ladulle.  Parmi  les  germes  qui  interviennent,  on  peut  citer  les  coli- 
bacilles (coli-colites d'Escherich)  et  surtout  les  streptocoques;  il  y 
aurait  aussi  à  préciser  le  rôle  des  anat-rohies.  (pii  interviennent 
principalement  dans  les  processus  de  jmtréfaction. 

Quant  aux  actions  réflexes,  dont  Soujiault  a  montré  le  rôle 
dans  Ihypersécrétion  muqueuse  du  gros  intestin,  elles  peuvent 
intervenir  chez  Tenfant  comme  chez  Tadulte:  mais  elles  ne  cou- 
stitut'iil  lialtituellement  qu'une  cause  prédisposante  à  Tinfection. 

Symptômes.  —  A.  Colites  chromqles.  —  Elles  s'ol)servenl 
surtout  à  partir  de  8  ou  4  ans  ;  elles  font  suite  à  des  crises  de 
colite  aiguë  ou  sont  chroniques  demblée. 

On  constate  dans  les  selles  la  présence  de  mucus  sous  des 
aspects  très  variables  ;  ce  sont  tantôt  des  glaires  filantes  seml)lal)les 
à  du  blanc  d'œuf  coagulé,  des  houles  grisâtres,  une  sorte  de 
mousse  {type  amorphe),  tantôt  des  cylindres  tubulés,  des  rubans. 
des  lanières  semblables  à  du  macaroni,  à  du  vermicelle  (type 
membrani forme).  La  quantité  en  est  variable  :  tantôt  il  constitue 
la  majeure  partie  ou  la  totalité  des  excréta,  tantôt  il  n'existe  qu'en 
petite  abondance  autour  de^^  matières  fécales.  Le  microscope 
décèle  quelques  cellules  épithéliales  et  quelques  leucocytes. 

L'hypersécrétion  uHKjueuse  s'accompagne  généralement  de 
constipation.,  et  celle-ci  est  même  dans  la  plupart  des  cas  la  pre- 
mière en  date.  L  enfant  n'éprouve  i)as  le  besoin  d'aller  à  la 
selle  :  les  selles  sespacent  de  plus  en  plus  et  finissent  par  ne  plus 
avoir  Heu  spontanément;  les  matières  sont  sèches,  dures,  ovillées 
ou  rubanées,  entourées  de  mucus.  De  temps  en  temps,  la  consti- 
pation peut  faire  jilace  à  la  diarrhée:  il  y  a  en  outre  de  fausses 
diarrhées,  dans  lesquelles,  au  milieu  de  matièi-es  li(piides  et  glai- 
reuses, on  trouve  des  scybales. 

Quelquefois  It^s  mucosités  sont  striées  de  sang.  .\.'>^n  souvent 
il  y  a  du  sable  ou  des  graviers  gros  comme  un  (K'iiiii  tle  raisin  ou 
unt'  lentille,  formés  par  de  la  matière  organique,  des  phosphates 
et  des  carbonates  de  chaux  et  de  magnésie,  des  traces  de  silice. 

Tantôt  ralTection  est  indolente,  tantôt  il  y  a  des  douleurs  j»lus 
ou   moins    inti'usi's   i formas  entéralgiques)  :   ce   sont    habitut-l- 
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Ipincnl  (les  liiaillemcnb,  des  (''lancements,  des  sensations  de 
[tesanteui',  au  niveau  des  fosses  iliaques,  de  Tombilic,  qui  sont 
permanents  ou  apparaissent  deux  à  trois  heures  après  les  repas; 
rarement  des  crises  |iaro,\ysti(pies  pouvant  simuler  une  péritonite, 
rocclusioii  intestinale  on  Tappendicite. 

Vahiloinen  est  tantôt  gros,  ballonné  ou  flasque,  étalé,  tantôt 
dur,  aplati  et  même  rétracté.  La  palpalion  du  (jros  intestin^ 
généralement  indolente,  provoque  d'autres  fois  une  douleur  plus 
ou  moins  vive,  elle  renseigne  sur  sa  consistance  et  sur  son  calibre  : 
dans  certains  cas,  il  est  flastjue,  dilaté,  donne  la  sensation  de 
Fintestin  eliiffon  (M.  de  Langenhagen)  ;  dans  d'autres,  il  est  con- 
tracté, en  l'tat  île  s|tasme,  roule  sous  les  doigts,  comme  une  corde 
(Gléuard):  dans  (Taulres  enlin  il  présente  des  jiarties  voisines 
dlternativement  dilatées  ou  en  état  de  spasme.  Quand  Fintestin 
est  dilaté,  on  peut  percevoir  du  gargouillement  au  niveau  du 
cfecuni  et  du  côlon  Iransverse,  qui  est  abaissé.  On  perçoit  enfin 
souvent  des  scybales  sous  forme  de  noyaux  durs,  roulant  sous  le 
doigt. 

A  côtf'  de  ces  syuqdômes  cardinaux,  la  colite  chronique  en 
possède  d'autres,  en  lapport  du  ne  part  avec  le  retentissement 
profond  (ju'elle  a  sur  certains  viscères  et  sur  ForganisuKi  en 
général,  d'autre  jiart  avec  le  tenain  neuro-arllirilique  sur  leipiel 
elle  se  dévelojipe. 

Les  enfants  sont  généralement  pâles,  amaigris,  ([uelqnel'ois 
cachecli(}ues.  Leur  croissance  se  l'ait  mal  ;  «  ils  restent  petits,  les 
os  grêles,  les  meud)res  minces,  la  poitrine  (■Iroite;  tel  enfant  de 
trois  ans  |iaraît  en  avoir  deux;  un  enfant  de  onze  ans  est  moins 
développé  et  (Fapiiarence  plus  infantile  que  son  frère  qui  en  a 
huit  »  (Guinon).  Quelquefois  leur  peau  est  pigmentée,  principa- 
lement sur  la  face  et  sur  le  cou,  de  teinte  jaunâtre.  Ils  se  fatiguent 
facilement,  sont  sans  entrain,  tristes,  apathiques,  irascibles;  cer- 
tains dune  sagacité  jirécoce  se  préoccupent  continuellement  de 
leur  état  et  des  soins  (juil  nécessite.  Leur  sommeil  est  souvent  agité, 
Iroubh'  par  des  cauchemars,  des  terreurs  nocturnes.  Ils  présen- 
tent des  réactions  vaso-motrices  |)arlbis  intenses,  ont  facilement 
les  pomuiettes  loiiges,  des  sueurs.  Il  y  a  a]»\i'exie;  mais  il  n'est 
pas  rare  de  conslater  de  tenq)S  en  leuqis  un  uiou\eui'';ii   lebrile. 

L'app(''til  est  nul  ou  ca|)ricieux  ;  les  dige.slious  sont  ieiites  (;t 
pénibles,  s'acconii»agnent  de  ballonnement  du  ventre,  de  rougeur 
du  visaL'e,  de  moiteur,  etc. 
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L'o(l(Mii' (le  riialeine  osl  smivi.'iit  fade  ou  IV'tide,  ]trinci|)alenieiit 
le  matin  à  jeun.  La  langue  est  blanche,  l'jiaisse.  salmrrale,  sauf  à 
la  |ininte  où  elle  reste  rouge.  La  gingivite  est  rr('(|uente:  souvent 
il  y  a  des  ajildes.  Le  |)tyalisnic  n'est  pas  rare. 

Lcsiomar  es!  sou \ eut  dilati'  et  le  foie  un  peu  gros. 

L'enfant  se  |daint  Ac  palpilations.  H  n'est  pas  rare  de  noter  de 
Vari/llimie.  de  la  dilnlalion  du  cœur  droite  ipii  faisait  croire 
autrefois  à  de  riiy|terti'ojiJiie  eardiaque  de  croissance. 

Les  urines  sont  peu  abondantes,  hautes  en  couleur  et  contien- 
nent de  Tindican:  parfois  il  y  a  de  ralbuniinurie  intermittente. 

Fréqueunnent  il  y  a  de  l'urticaire,  de  Teczéma,  des  prurits,  etc. 

Tels  sont  les  principaux  symptômes  des  colites  chroniques  de 
Fenfance.  Mais  un  Ici  tableau  ne  se  présente  pas  toujoui's  au  com- 
plet et  avec  une  telle  intensité.  11  y  a  des  formes  allénuées^  qui 
ne  se  traduisent  que  jiar  la  constipation  et  les  selles  glaireuses,  des 
formes  cacheclisnntes  dans  les(]uelles  Famaigrissement  est  le 
symptôme  j)rédoniinant,  tandis  que  Fétat  ]tatliologique  de  Fintestin 
n'est  décelé  que  par  un  examen  attentif. 

B.  Colites  akjlks.  —  Les  colites  aigu^'s  peuvent  survenir 
d'emblée  chez  un  enfant  dont  Fintestin  était  sain  antérieurement, 
ou  à  titre  de  jioussées  aigir's  au  cours  d'un  étal  chronique.  Elles 
se  présentent  sous  deux  aspects  (Guinon)  :  i"  forme  muqueuse 
ou  catarrhale;  ïî°  forme  dysent('ri(pie. 

1°  Colite  aiguë  muqueuse.  —  F.lle  peut  éti'c  grave,  Ixniigne, 
localisée. 

a.  Forme  grave.  —  Elle  di'hute  par  des  vomissements,  de  la 
Plèvre  et  de  la  diarrhée  putride.  Puis  peu  à  peu  les  matières  fécales 
disparaissent  et  sont  renq)lacées  par  du  nuicus.  sous  forme  de 
masses  et  de  lilamenls  verdàtres  ou  brunâtres,  souvent  mêlé  de 
stries  sanguinolentes.  Les  émissions  sont  }dus  ou  moins  fré(|nentes 
et  abondantes;  il  y  a  des  coliques,  des  é]»reintes. 

La  langue,  épaisse  à  la  base,  est  rouge  à  la  pointe  et  sur  les 
bords:  ses  })apilles  sont  saillantes. 

L  appétit  est  nul.  La  soif  est  vive.  Souvent  ringeslion  de  liquide 
|ii'o\ii(pic  des  naus(''('s  et  des  voMiissemeuts.  (pii  généralement 
cessent  au  bout  de  deux  a  Imis  |uims. 

Le  ventre  est  halldiuic.  sinidul  au  ni\i'aii  des  lianes  cl  de  la 
région  sus-ondiiîica.le.  et  donliuiifiix  à  la  j>alpatioii. 

Le  faciès  est  très  altér('';  les  ncmx  siml  e\ca\('s.  les  lè\res  sont 
si'ches  et   pâles.   La  respiration  es!  lr(''(pieNti' ;   le   pouls  est  accé- 
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léiv.  La  fiovre  atteint  et  dépasse  39°,  ou  reste  entre  38"  et  38oS. 

Les  urines  sont  rares  et  foncées.  L'enfant  est  d'abord  agil(''.  jmis 
lonii)e  dans  la  tor[>ewr. 

La  maladie  évolue  ainsi  pendant  cinq  ou  six  jours.  Puis,  si  le 
traitement  est  bien  conduit,  on  voit  réapparaître  les  matières 
fécales,  en  même  temps  que  le  mucus  diminue,  que  la  fièvre 
tondte,  que  la  langue  se  nettoie  et  que  l'état  général  s'améliore. 

La  convalescence  est  longue.  L'enfant  est  [tàlf,  anémié,  profun- 
dément  débilité.  L'alimentation  est  diflicile  à  réaliser.  Souvent,  à 
l'occasion  d'une  tentative  un  peu  tro|)  brusipic  de  la  cbajoui'.  ou 
sans  cause,  éclate  une  recbute.  De  rechute  en  reclmlr.  r.irfeclion 
Iteul  passer  à  l'état  chronique. 

D'autre  part,  surtout  si  l'enfanl  est  mal  soigné,  si  on  continue 
l'alimentation,  les  phénomènes  s'aggravent,  une  diarrhée  choléri- 
forme  f)u  des  ciMuplicatidns  apparaissent  (pii  peuvent  entiaîner  la 
mort. 

h.  Forme  bénigne.  —  Les  symptômes  sont  atténués;  il  y  a  du 
mucus  dans  les  selles,  (pii  restent  fécales;  la  tenqx'rature  ne 
s'élève  que  de  quelques  dixièmes  de  degré.  Bien  traités,  ces  cas 
s'améliorent  ;  sinon  ils  jieuveut  devenir  graves  ou  passer  ix  l'état 
chronique. 

c.  Formes  partielles  ou  localisées.  —  Le  piocessus  est  limité 
au  côlon  ascendant  et  au  ca'cum.  plus  souvent  au  côlon  descen- 
dant, à  rs  iliaque  ou  aux  jiarties  su|»érieures  du  rectum.  En  ces 
|toiuts,  l'intestin  est  contracli'  et  douloureux. 

2*^  Colite  aiguë  dysentériforme.  —  Le  début  est  insidieux  ou 
lirus(jue.  Les  symptômes  sont  analogues  à  ceux  de  la  forme 
muqueuse;  mais  les  paroxysmes  doulotn-eux  et  les  (-preinles  sont 
jdus  intenses,  les  selles  daboid  fécales  et  liquides  sont  bientôt 
constituées  par  un  liquide  muqueux  et  sanguinolent  peu  abondant, 
semblable  au  frai  de  grenouille  ou  au  crachat  pneumoni<iue.  La 
lièvre  est  vive  pendant  (S  ou  10  jours.  Puis  le  sang  disparait,  les 
matières  fécales  se  montrent  de  nouveau  et  l'affection  guéi-il  ou 
devient  clu-oniiiue. 

Complications  et  associations  morbides .  —  1°  Tube 
DiOESTU"  ET  ANNEXES.  —  Les  irouhles  ijastriqups  sont  fréquents  : 
dyspepsie,  dilatation  de  l'estomac,  hyperchlorhydrie  ou  h\po- 
chlorhydrie,  vomissements  pt'riodi(|ues. 

Le  foie  est  généralemenl  h\perlio[ilii(''.  Souvent  il  y  a  des  trou- 
bles de  la  sécrétion  biliaire  causant  soit  (b's  selles  vertes  iiohcho- 
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liques,  soit  dos  selles  Manches  oligocholiqiies.  Pai  l'ois  il  se  ])ro(liiit 
fie  rangiocholile  catairliale  avec  ictère. 

Les  lirmorragies  iuh'slinol<\s  un  peu  abondantes  sont  excep- 
tionnelles (Guinon,  (lostinesco). 

Plus  inipoiiante  est  lappendicile.  On  a  beaucoup  discuté  sur 
les  rapports  de  cette  affection  avec  la  colite;  la  coïncidence  a  été 
souvent  notée  (J.  Simon,  Coniby,  Marfan,  Guinon.  Hutinel,  etc.). 
L'une  ou  Tautre  peut  être  la  première  en  date.  Les  relations 
pathogéniques  sont  complexes  :  souvent  les  deux  affections  recon- 
naissent les  mêmes  causes;  quelquefois  Fappendicite  est  le  résultat 
de  rintlanuiiation  c;ecale,  ou  inversemenl  rappendicite  provoque 
la  colite  par  irritation  réflexe  de  la  muqueuse  intestinale  (Soupault). 
Quoi  qu'il  en  soit,  il  importe  de  retenir  que  rarement  une  appen- 
dicite aiguë  à  évolution  rapide  coïncide  avec  une  colite  nettement 
caractérisée;  ce  sont  gé-néralement  des  appendicites  chroniques 
a\ant  tendance  à  aboutir  à  la  sclérose. 

2"  Système  nerveux.  —  Les  manifestations  nerveuses  sont  fré- 
quentes, car  les  sujets  y  sont  prédisjtosés  par  leui-  terrain  neuro- 
arthritique. Ce  sont  des  convulsions  et  même  des  accidents 
inéningitiques,  traduisant  soit  une  irritation  réflexe  ou  toxique  des 
méninges,  soit  plus  rarement  une  intVclion  méningée,  la  tétanie, 
des  états neu)asth(''ni(jues,  riiyslérie,  lY'pileiisie  (Gautier),  la chorée. 

3"  Voies  urinaires.  —  On  peut  observer  du  ténesme  vésical  et 
même  de  la  cjstite  (Escherisch,  Tiumpp,  Hutinel).  surtout  chez 
les  filles. 

On  a  noté  encore  la  n(''phroi»tose. 

¥  Peau.  —  Les  manifestations  cutanées  sont  fréquentes.  Dans 
les  colites  chroniques,  on  observe  souvent  du  sirophulus,  du 
[)rurigo,  de  Feczéma,  des  éruptions  urticariennes  passagères;  ces 
dernières  sont  généralement  en  lajiport  avec  des  poussées  aiguës. 
Au  cours  de  ces  poussées  et  dans  les  colites  aiguës,  il  n'est  pas 
rare  d'observer  des  érythèmes  polymorphes,  morbilliformes,  scar- 
latiniformes.  quelquefois  du  pur|)ura,  qui  se  localise  de  préfé- 
rence à  labdomen  (Guinon,  Hutinel).  Ces  éruptions  s'accom- 
j)agnenl  de  |)li(''uomènes  généraux,  liés  à  la  loxi-infection  géné- 
rale. Elles  s'observent  surtout  dans  les  coliles  à  streptocoques. 

')"  Ac(;u)E>TS  Toxi-iMKCTiKux.  —  Ces  accideiits,  (|u'on  observe 
ilans  les  colites  aigiii-s,  révèlent  qii(d(piefois  une  inlensilt-  redou- 
l.ihle.  Il  en  résulte  un  conqilexus  symptomatiqiie,  sur  le(juel 
Ihilinel  (1890)  en  parliculier  a  attiré  l'attenlion. 
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Au  cours  iriiiic  ciiWW  aijj;uë  siniiile,  on  voit  a|iii;iraitro  des 
symptômes  irraves.  Leiiiaiil  est  jtris  de  vomissements  ii-pôtés  et 
reltelles  à  toute  lli(''ra[i('u tique,  ayant  le  caraetère  de  vomissements 
cérébraux:  les  matières  vomies,  d'altord  alimentaires,  deviennent 
muqueuses,  puis  verdàlres,  porracées  et  même  strii^es  de  sang.  Le 
ventre  se  déprime  et  s'excave.  Malgré  le  peu  d'abondance  des 
selles,  le  malade  pn-nd  l'aspect  d'un  cholérique,  d'où  le  nom  de 
rholérn  si'c  donné  par  Hutinel  à  cette  forme.  Les  yeux  s'excavent, 
le  nez  s'cl'lile,  les  extrémités  se  refroidissent  et  se  cyanosent.  Le 
foie  est  gros,  douloureux  à  la  pression:  les  urines  sont  rares, 
albumineuses;  la  respiiafion  c>t  profonde,  suspiiieuse,  quelque- 
fois accélérée  ou  inégale:  le  pouls  est  ralenti,  inégal,  iirégulier. 
Il  n'y  a  pas  de  lièvre;  quelqueloi.s  il  y  a  hypothermie.  Souvent 
apparaissent  des  convulsions  chez  les  nourrissons;  chez  les  enfants 
]dus  grands,  il  y  a  de  la  prostration  ou  de  l'agitation,  (jui  jointes 
aux  autres  symptôuies  peuvent  faire  penser  à  une  méningite. 
Souvent  se  montrent  des  érylbèmes  polymorphes  et  même  du 
jiwrpura.  de  l'infection  et  des  ulcérations  buccales,  des  bronilm- 
pneumonies. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  toujours  sérieux.  Les  formes 
aiijurs  peuvent  être  graves  immédiatement  et  amener  la  mort 
rapidement.  Les  formes  chroniques,  qui  sont  sujettes  d'ailleurs 
aux  jKtussées  aigu"'s.  sont  redoutables  par  leur  durée,  par  les  dif- 
ficidtés  de  l'alimentation  <ju  elles  créent,  par  l'état  le  cachexie 
auquel  elles  peuvent  conduire  l'enfant. 

Diagnostic.  —  Dans  les  cas  les  plus  habituels  l'existence 
d'une  colite  est  facile  à  établir  ]iar  la  constatation  du  complexus 
symptoniatique  que  nous  avons  décrit.  Les  colites  dysentériformes 
sont  à  dilTérencier  de  la  dysenterie  vraie  (p.  191),  de  certaines 
variétés  de  tuberculose  du  gros  intestin  (p.  108). 

Mais  d'autres  fois,  les  symptômes  caractéristiques  sont  peu 
marqués  et  masqués  j)ar  d'autres  symptômes.  Suivant  les  cas 
on  jiensera  à  une  péritonite  aiguë  ou  chronique,  à  une  occlusion 
intestinale,  à  une  appendicite,  à  la  tuberculose,  à  la  fièvre  typho'ïde. 

Inversement  on  pourra  prendre  pour  une  colite  une  invagi- 
nation intestinale    p.  I  TU  . 

Traitement.  —  Le  traitement.  insj»ir(''  par  les  notions  étiulo- 
giques  et  pathogéniques,  doit  obéir  aux  mêmes  règles  générales 
que  celui  îles  dyspepsies  et  infections  gastro-iuteslinales  des  nour- 
rissons et  deseidants:  il  coiiqioile  de  plus  des  indications  s[(éciales. 
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A.  Formes  chkomqlf.s.  —  l  "  Évacuation  de  l'intestin;  modi- 
fication du  contenu  et  de  la  muqueuse  du  gros  intestin.  —  Il 
faut  t'viler  les  inirgatifs  et  se  Itnrner  aux  laxatifs.  On  donnera  le 
iiialhi  à  jeun,  plusieurs  jours  de  suite  ou  de  temjjs  en  temps,  du 
sulfate  de  soude  {'I  à  10  gr.)  dissous  dans  Teau  de  Vichy,  ou 
associé  au  bicarbonate  de  soude,  de  Thuile  de  ricin  (  â  à  8  gr.).  On 
prescrira  la  solution  de  sulfate  de  soude,  bicarbonate  de  soude, 
phosphate  de  soude,  prise  au  début  des  repas  (un  verre  à  Madère 
ou  un  verre  à  Bordeaux.  :2  ou  3  fois  par  jour].  S'il  est  néces- 
saire, on  fera  un  lavage  de  1  intestin,  à  une  faible  pression,  avec 
la  décoction  de  guimauve  ou  la  solution  chlorurée  sodique  à 
7  p.  1000,  tiède  ou  même  chaude:  on  évitera  autant  que  possible 
la  répétition  des  lavages  et  on  les  déconseillera,  s'ils  sont  dou- 
loureux et  provoquent  du  sjiasme;  en  pareil  cas  on  donnera  de 
j)etits  lavements  d'huile  d" olive,  pris  le  soir  et  gardés  toute  la  nuit. 
On  a  préconisé  les  cultures  de  B.  paralactique  (Tissier). 

Quand  le  spasme  joue  un  lùle  important,  on  donnera  la  bella- 
done sous  forme  de  teinture  ou  de  poudre  de  racines,  qu'on  asso- 
ciera au  bicarbonate  de  soude  et  à  la  magnésie.  En  pareil  cas  les 
applications  humides  et  chaudes  sur  1  abdomen  sont  indiquées. 

Si  l'atoni»'  domine,  on  donnera  la  noix  vomique  ou  la  strychnine 
associées  aux  alcalins  et  on  fera  des  applications  froides. 

Dans  le  but  de  modifier  l'état  de  la  nunjueuse  du  gros  intestin, 
siutout  au  cas  d  hémorragies,  de  diminuer  les  putréfactions, 
on  pourra  prescrire  les  lavages  à  Teau  oxygénée,  à  la  décoction 
d  ipéca,  ou  au  peroxyde  de  magnésium  (hopogan). 

Les  cures  hydn»-minérales  sont  souvent  indiijuées.  On  prescrira 
Plombières,  dans  les  formes  douloureuses,  sjiasmodiques.  acconi- 
gnées  de  diarihée  fréquente;  Chàtel-Guyon,  Brides,  surtout  dans 
les  formes  atoniqnes,  avec  constipation  permanente. 

:2°  Alimentation.  —  D  une  façon  générale  le  lait  pur  est 
conlre-indiqué.  car  il  augmente  la  constipation  et  les  putréfactions. 
Il  ne  sera  donné  qu'en  petite  quantité  et  incorporé  aux  féculents 
et  aux  farineux  sous  forme  de  bouillies  et  de  purées. 

Le  régime  alimentaire  aura  pour  base  les  Itouillies  (blé,  orge, 
avoine,  riz.  anow-root.  cacao  à  l'avoine,  racahout,  phosphatine, 
farine  lactée,  farines  maltées,  etc.),  les  panades  très  cuites,  les 
purées  on  potages  épais  (pommes  de  terre,  lentilles,  pois  secs, 
haricots  secs,  châtaignes,  les  puddings  (riz,  semoule),  les  pâles 
(macaroni,  nouilles i,  cuites  à  laiiglaise.  Les  bouillies  et  ])urées 
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seront  faites  à  Teaii  ou  au  lait:  b;  heiiri-e,  einployi'  en  j»elitp 
quantité,  ne  sera  pas  cuit,  «juand  FaimMioration  s'aeeentuera,  on 
donnera  de  la  viande  rùtie  on  grillée  (poulet,  mouton),  des  )»ois- 
sons  maigres  bouillis  (mei-lan,  sole);  la  viande  crue  (mouton. 
cheval)  est  parfois  mieux  tolérée  que  la  viande  cuite.  On  auto- 
risera également  les  purées  de  légumes  verts  (éj)inards,  lai- 
tues, etc.),  les  compotes,  les  confitures,  les  gelées  de  fruits,  le 
pain  grillé,  les  breakfeasts.  Connne  boisson,  on  donnera  de  Tean 
(eau  d'Evian,  dWlet,  etc.),  ou  des  infusions  chaudes  (camomille). 

En  règle  géné'rale,  on  fera  prendre  des  rej)as  peu  copieux  an 
nombre  de  4  par  ;24  heures,  également  espacés  et  à  menus  mixtes, 
les  aliments  azotés  n'étant  jamais  donnés  seuls  (Combe),  et  on  b'ia 
boire  "2  heures  à  2  heures  1/2  après  le  repas  de  préférence. 

B.  Formes  .4iguës.  —  Au  début  on  purgera  Tenfant  avec  du 
sulfate  de  soude,  on  fera  des  lavages  de  l'inlestin  à  la  décoction  de 
racines  de  guimauve  et  ou  instituera  la  diète  hydrique. 

Puis  on  donnera  les  laxatifs  indiqués  ci-dessus,  Feau  d'orge  on 
de  riz,  le  bouillon  de  légumes,  la  décoction  végétale. 

On  fera  des  applications  chaudes  sur  l'alidomen  et  au  besoin  on 
donnera  des  bains  tièdes  ou  chauds. 

Plus  tard  on  recommencera  lalimenlation  avec  les  bouillies,  les 
panades,  etc..  en  évitant  de  donner  trop  tôt  des  aliments  azotés. 

Si  la  maladie  se  prolonge,  on  se  comportera  comme  dans  les 
formes  chroniques. 

V.    —    DYSENTERIE 

La  dysenterie,  qui  peut  frapper  les  enfants  connue  les  adultes, 
est  une  maladie  infectieuse,  endémo-épidémique,  caractérisée 
analomiquement  par  une  inflammation  ulcéreuse  du  gros  intestin, 
cliniquement  par  des  douleurs  alidominales  très  vives  et  un  aspect 
s[i('cial  des  selles,  baclé-riologiiiuement  par  des  germes  spéci- 
fiques. La  présence  de  ces  germes,  dont  le  rôle  a  été  établi  par 
les  recherches  récentes,  la  différencie  nettement  des  colites  dysen- 
tériformes  vulgaires,  qui  viennent  d'être  décrites. 

Bactériologie.  —  On  a  attribué  la  dysenterie  à  des  agents 
]iathogènes  nombreux.  Certains,  l'Anguillula  stercoralis,  le  bacille 
|»yocyanique,  les  spirilles  de  Le  Dantec,  le  diplocoque  de  Lesage, 
ne  sont  pas  consiib'rés  connue  tels.  Seuls  VAjyiœba  coli  (Lœsch) 
et  le  haclUe  dijseulérique  (Chantemesse  et  Widal,  Shiga,  Flexner, 
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Kriise.  etc.)  ont  un  rôle  hien  établi.  A  ce.s  deux  germes  eories- 
pondent  deux  variélés  bien  distinctes  de  la  maladie  :  1"  la  dysen- 
terie ofiiibienne,  2"  la  dyscnlerie  bncillaire. 

Étiologie.  —  1"  La  d'jsenlerii;  antihienne,  dans  les  pays  où 
elle  ii'{,Mir,  est  assez  fréquente  chez  fenlanl  :  à  Poito-Alegre 
(Brésil),  Olinto  de  Oliveira  en  observe  annuellement  une  cinquan- 
taine de  cas  sur  près  de  3  000  enfants  atteints  de  maladies  diverses. 
Elle  nexiste  pas  de  0  à  1  au.  est  exceptiimuelle  de  1  à  :2  ans,  et 
devient  fréquente  ensuite.  C'est  une  maladie  endémique,  exotique, 
qui  s'observe  dans  les  pays  cbauds,  en  Egypte,  dans  TAmérique 
du  Sud.  aux  États-Unis,  etc..  tandis  quelle  est  tout  à  fait  excep- 
tionnelle en  Europe  ;  elle  existe  toute  l'année  et  subit  une  légère 
recrudescence  1  été,  mais  sans  réaliser  de  vraies  épidémies.  Elle 
n'est  pas  habituellement  contagieuse  :  Olinto  de  Oliveira  a  cei)en- 
dant  observé  la  contagion  dans  10  p.  100  des  cas  chez  les  enfants. 
Ses  causes  sont  mal  connues  :  l'eau  de  boisson  ne  paraît  pas 
jouer  un  rùle  bien  actif:  l'ingestion  de  fruits  altérés  est  plus 
importante. 

Dans  les  selles  des  enfants  atteints  de  dysenterie  amibienne,  on 
rencontre  idus  ou  moins  fréquemment  d'autres  parasites  :  7'ri- 
choinonas  inteslinulis,  Lamblia  inleslinalis,  Anguillula  sterco- 
ralis,  bactéries  diverses  (OUnto  de  Oliveira). 

2"  La  di/sen(erie  bacillaire  est  une  maladie  épidémi(}ue  et 
contagieuse  des  pays  tempérés  et  tropicaux  :  on  l'a  observée  en 
France,  en  Allemagne,  en  Italie,  en  Russie,  au  Japon,  aux  Philip- 
pines, aux  États-Unis.  etc.  Elle  apparaît  sous  forme  épidémique 
principalement  pendant  la  saison  cliaude.  Elle  se  rencontre  chez 
les  enfants  comme  chez  les  adultes;  Mason  Knox  (1904i  à  Balti- 
more. K.  Leiner  1 1904)  à  Vienne,  Auché  et  Mlle  Cami)aua  (1905) 
àBonleaux,  etc.,  l'ont  spécialement  étudiée  chez  eux.  Elle  s'observe 
à  toutes  les  périodes  de  l'enfance,  et  atteint  avec  une  fréquence 
particulière  les  eufants  de  moins  d'un  an  (Mason  Knox). 

Le  bacille  de  la  dysenterie  a  d'ailleurs  été  rencontré  dans  les 
iliarrht'ês  d'été  de  l'enfance  non  dysentériques,  surtout  en  Amé- 
li.pie.  j.ar  Dnval  et  Basset  (1902).  Flexner  et  Enunet-Hnll  (1904). 
Veaver,  TunnidilT,  Heinemann  et  Michael  (190oj;  quebiuefois  à 
Paris  jiar  Lesage  et  à  Bordeaux  par  Auché  et  Mlle  Campana. 

D'une  façon  gi'nérale.  la  dysenterie  frappe  surtout  les  enfants 
diiiit  le  lubi'  digi-stif  est  on  mauvais  état,  les  d<'bilités.  etc. 

Anatomie  pathologique,  —  1°  Les  lésions  de  la  dysenterie 
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aiinhwnne  sont  localisées  au  gros  intestin;  exceptionnellement  elles 
jieuveul  alleiudre  une  petite  portion  de  iiutestiu  gièle  et  l'appen- 
dice.  Les  parois  intestinales  sont  très  épaissies,  surtout  au  niveau 
de  la  sous-niufjueuse.  La  surface  inteine  présente  des  ulct'-ratious 
plus  ou  moins  noud)reuses-  qui  peuvent  être  microscopiques  ou 
atteindre  plusieurs  centimètres,  et  sont  séparées  par  du  tissu 
légèrement  congestionné  et  épaissi.  Les  ulcérations  sont  cratéri- 
formes,  taillées  à  Temporte-pièce.  à  bords  épaissis,  décollés,  for- 
mant hourrelet.  de  coloration  gris  rosé  ou  ardoise;  elles  atteignent 
la  muscnleuse  et  même  la  séreuse;  leur  fond  est  formé  par  une 
bouillie  épaisse,  grisâtre,  mêlée  de  sang.  Quelquefois  Tulcération 
est  recouverte  d'une  escarre,  qui  peut  être  gangreneuse,  ou  d'une 
meinliraue  librineuse  blanchâtre. 

Les  lésions,  qui  aboutissent  à  Tulcération,  débutent  dans  la  sous- 
muqueuse;  elles  consistent  surtout  dans  la  nécrose  de  coagulation. 

t"  La  dysenterie  bacillaire  est  caractérisée  par  Tépaississe- 
ment  du  côlon,  par  la  formation  de  mendiranes  et  d'ulciMations, 
débutant  par  la  surface  de  la  muqueuse,  généralement  superfi- 
cielles, quelquefois  profondes,  de  formes  irrégulières,  à  bords  ni 
épaissis,  ni  décolés,  à  base  indurée.  Les  follicules  ne  sont  pris 
que  secondairement. 

Les  caractères  anatomiques.  que  je  viens  de  résumer,  n'ont  rien 
de  spécial  à  Tenfance.  11  en  est  de  même  des  symptômes. 

Symptômes.  —  La  dysenterie,  dans  ses  deux  variétés,  est 
caractérisée  par  des  douleurs  et  par  l'aspect  des  selles. 

Les  douleurs  siègent  au  niveau  de  Tanus  et  sur  le  trajet  du 
côlon  :  elles  sont  permanentes  et  s'accompagnent  de  paroxysmes, 
qui  se  présentent  sous  forme  de  coliques,  d'épreintes,  de  ténesme 
rectal,  surviennent  brusijuement,  arrachent  des  cris  à  l'enfant,  et 
ne  prennent  fin  souvent  <iu'api'ès  1  exjnilsion  d'une  petite  quantité 
de  matières. 

Les  selles  sont  d  abord  constituées  par  du  mucus  mêlé  de  sang, 
conqiarables  à  du  blanc  d'œuf  non  cuit,  à  du  frai  de  grenouille, 
au  crachat  pneumonique  ;  plus  tard  elles  sont  séreuses,  séro-san- 
(juiitolenles,  lavure  de  chair,  et  renferment  souvent  des  laud)eau\ 
de  nuKjueuse  sphacélée:  parfois  elles  sont  sanieuses,  purulentes, 
hémorragiques;  il  y  a  de  plus  des  débris  de  matières  fécales 
verts,  jaunâtres  ou  brunâtres.  Leur  odeur  est  tantôt  peu  marquée, 
tantôt  extrêmement  fétide.  Leur  quantité  est  souvent  extrêmement 
minime.  Leur  nombre  peut  être  considérable;  elles  se  ré])ètent 
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souvrnt  plusieurs  fois  jiar  heure.  Leur  émission  est  douloureuse. 
Lanus,  eontraeturé  au  début,  est  ensuite  Ix'ant,  rouge:  parfois 
il  y  a  du  prolapsus  de  la  muqueuse  rectale. 

Formes  cliniques.  —  1°  La  dysenterie  am'ihlenne  peut  être 
aiguf',  suliaiguf-  ou  chronique. 

La  forme  aiguë  a  une  invasion  brusque  marquée  par  de  la 
fièvre  (38-39"),  de  la  courbaturé,  des  vomissements,  des  douleurs 
de  ventre,  de  la  diarrhée  fétide.  Puis  apparaissent  les  selles  carac- 
téristiques, tandis  que  la  fièvre  tombe.  Non  traitée  rafTection  se 
prolonge:  jiar  le  traitement  elle  peut  guérir  rapidement. 

La  forme  subaiguë  débute  par  des  douleurs  abdominales,  de  la 
diarrhée  fétide,  sans  fièvre,  ou  avec  une  légère  élévation  de  tem- 
pérature. Puis  les  selles  deviennent  glaireuses,  sanglantes  et  la 
maladie  est  constituée. 

La  forme  chronique  débute  insidieusement  par  Fapparition 
des  selles  dysentériques,  qui  s'intallent  peu  à  peu,  sans  réaction 
du  malade.  Dans  les  cas  légers,  les  plus  communs  chez.  Fenfanl. 
Tétat  général  reste  bon,  il  n"y  a  jias  de  fièvre,  les  évacuations 
sont  peu  nombreuses.  Dans  les  cas  graves,  Télat  général  est  très 
touché,  il  y  a  de  la  fièvre,  les  évacuations  sont  nomlireuses,  les 
douleurs  sont  vives,  etc. 

Quel  (|ue  soif  le  mode  de  «lébut,  la  maladie  a  toujours  tendance 
à  se  prolonger  soit  sans  modifications,  soit  avec  des  rémissions  et 
des  poussées  successives.  L'enfant  s'anémie:  Texamen  du  sang 
décèle  de  riiyjtoglobulie  avec  une  légère  diminution  de  Thémo- 
globine  et  de  léosinophilie  (Olinto  de  Oliveira);  parfois  il  y  a  un 
peu  d'œdème  transitoire  de  la  face  et  des  extrémités,  sans  lésions 
des  reins  ;  Fajjpétit  est  conservé  ;  le  foie  est  tuméfié. 

Ce[>endant  le  iironostic  n'est  pas  grave,  car,  chez  reniant  plus 
raiement  que  chez  ladulte,  la  mort  survient  du  fait  de  la  dysen- 
terie. L'abcès  du  foie  est  exceptionnel  à  cet  âge. 

2°  La  dysenterie  bacillaire  piésente  des  caractères  analogues 
à  ceux  des  colites  aiguës  dysenlériforines  décrites  plus  haut 
(p.  '18oi.  et  dont  elle  est  souvent  difficile  à  différencier  clinique- 
ment.  Les  formes  légères  ne  sont  pas  rares  chez  l'enfant,  comme 
.\uché  l'a  vu  à  Bordeaux. 

Complications.  —  On  peut  observer  des  iK'moriagies  intesti- 
nales mortelles,  l;i  perforation  de  Finlestin,  le  rétrécissement  cica- 
triciel du  côlon,  le  ])rolapsns  définitif  du  rectum,  les  abcès  du  foie, 
des  arlludpalhies.  des  paralysies,  des  convulsions,   des  luyocar- 
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ilites,  (les  endocardites,  des  phlébites,  des  broncho-pneumonies, 
des  néphrites,  des  œdèmes. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  varie  avec  la  variélt'  de  dysenterie 
nbservée  ;  je  n"\  reviens  pas. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  se  fonde  sur  les  conditions  étiolo- 
giques.  les  caractères  cliniques,  Télude  bactériologique  des  fèces, 
qui  décèle  l'amibe  ou  le  bacille,  ragglutination  des  bacilles  par 
le  sérum  du  malade  dans  les  dysenteries  bacillaires.  Ces  procédés 
de  laboratoire  sont  souvent  nécessaires  jiour  différencier  la  dysen- 
terie des  colites  dvsentériformes  simples  (p.  185  ,  ou  tuberculeuses 
(p.  198». 

Traitement.  —  Prophylaxie.  —  Il  faut  isoler  les  dysentéri- 
ques et  prendre  les  précautions  dusage  dans  les  maladies  infec- 
tieuses :  lavage  des  mains,  désinfection  des  déjections,  du  linge,  etc. 

Traitement  ciratif.  —  Dans  la  dysenterie  bacillaire  on  peut 
employer  le  sérum  antidyseutériqiie  :  il  a  donné  de  bons  résultats 
chez  les  enfants  (Yalagussa,  Aiiché  et  .Mlle  Campana). 

En  dehors  du  traitement  sérothérapique  spécifique,  la  cûiidiiili' 
à  tenir  est  la  suivante. 

Au  début,  on  prescrira  la  diète  hydrique,  puis  les  décoctions  de 
riz,  d'orge,  le  bouillon  de  légumes,  enfin  les  bouillies,  les  panades, 
les  purées,  les  œufs,  la  viande  crue.  Le  lait  ne  sera  donné  qu'en 
petites  quantités  et  de  préférence  associé  aux  farineux. 

On  ordonnera  des  purgatifs  à  j)etites  doses  répétées  tous  les 
jours,  tous  les  deux  ou  trois  jours  :  huile  de  ricin,  sulfate  de 
soude,  calomel  ;  ipéca  en  macération  ou  en  infusion  dans  une 
grande  quantité  d'eau,  donné  par  doses  fractionnées,  pour  ne  pas 
déterminer  le  vomissement.  Le  soufre  siibUmé  et  lavé  à  hautes 
doses  peut  avoir  une  action  favorable  dans  les  formes  prolongées. 

Les  astringents  ne  seront  donnés  qu'après  la  phase  aiguë  : 
ratanhia,  simarouba.  guarana.  tanin.  L'opium  à  petites  doses 
peut  être  prescrit  contre  les  douleurs,  en  même  temps  que  les 
purgatifs. 

Les  antiseptiques  intestinaux  (bismuth,  naphtol)  n'ont  pas 
d"intluence  très  marquée.  L'acide  lactique  a  été  employé  avec 
succès  après  la  j)hase  aigm^ 

On  obtiendra  de  bons  efTets  des  lavages  de  riulestia  laits  avec 
de  l'eau  de  guimauve  ou  de  Teau  amidonnée  dans  les  phases 
aigui's.  —  avec  des  solutions  antiseptiques  dans  les  formes  chro- 
niques :   nitrate  d'argent  à  la  do.se  de  0  gr.  Oo  à  0  gr.  10,  per- 
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manganate  de  potasse  à  0  gr.  50  p.  1000,  sulfate  de  cuivre  à 
0  gr.  40  p.  1000,  tannin  à  5  gr.  p.  1000,  Itlou  de  méthylène  à 
0  gr.  10  p.  1000,  eau  oxygénée  à  1  p.  10. 

Enfin  on  traitera  Tétat  généi-al  et  les  complications  suivant  les 
indications. 


VI.    —    TUBERCULOSE    INTESTINALE 

La  tuberculose  intestinale  est  fréquente  dans  Fenfance  aussi 
bien  qu'à  lage  adulte.  Cependant  elle  est  plus  rare  au-dessous  de 
deux  ans  que  chez  les  sujets  plus  âgés;  les  conditions  de  son  déve 
loppement  en  établissent  la  raison. 

Étiologie.  —  La  tuberculose  intestinale  relève  de  causes  déter- 
minantes et  de  causes  prédisposantes. 

A.  Causes  déterminantes.  —  Ce  sont  celles  qui  amènent  le 
bacille  de  Koch  dans  la  paroi  intestinale.  Il  faut  distinguer  la 
tuberculose  inteslinale  primitive  et  la  tuberculose  intestinale 
secondaire. 

1°  La  tuberculose  intestinale  primitive  est  rare.  Elle  s'ob- 
serve surtout  de  1  à  5  ans  et  est  beaucoup  plus  rare  chez  les 
grands  enfants  et  chez  Fadulte,  réserve  faite  de  certaines  formes 
atypiques.  Elle  est  généralement  due  à  Tingestion  d'aliments 
bacillifères,  lait  et  viande  (p.  698). 

!2"  La  tuberculose  intestinale  secondaire  est  de  beaucoup  la 
plus  fréquente.  A  Tautopsie  des  enfants  tuberculeux  de  2  à  15  ans 
on  la  trouve  ':28  fois  sur  100  (Widerhofer).  Elle  s'observe  dans 
trois  conditions  différentes,  parmi  lesquelles  la  dernière  a  seule 
une  véritable  importance  : 

:    a.  Dans  la  granulie  (tuberculose  par  voie  sanguine),  où  elle  est 
rare  aussi  bien  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte. 

b.  Dans  la  péritonite  tuberculeuse  (tuberculose  par  propaga- 
tion). 

c.  Dans  la  tuberculose  pulmonaire,  et  c'est  là  le  fait  le  plus 
habituel.  En  pareil  cas  l'infection  de  l'intestin  est  réaUsée  par  les 
crachats  tuberculeux  déglutis  et  ne  se  produit  que  s'il  y  a  tuber- 
culose jtulmonaire  ulcéreuse.  C'est  ce  qui  explique  la  rareté  de  la 
tuberculose  intestinale  au-dessous  de  2  ans,  sa  fréquence  de  plus 
en  plus  grande  ensuite,  à  mesure  que  la  tuberculose  pulmonaire 
picnd  les  caractères  de  la  tuberculose  chronique  ulcéreuse;  chez 
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les  grands  enfants  et  chez  les  adultes,  on  la  rencontre  en  effet  à 
Tautopsie  de  presque  tous  les  phtisiques;  au-dessous  de  2  ans, 
quand  elle  existe,  il  s'agit  de  faits  rares  de  tuberculose  pulmonaire 
ulcéreuse  (cas  de  Marfan,  dWudéoud,  etc.). 

Exceptionnellement,  la  tuberculose  intestinale  est  consécutive 
à  une  ulcération  tuberculeuse  de  la  bouche  (Marfan  et  Apert),  ou 
du  pharynx. 

B.  Causes  prédisposantes.  —  Le  jeune  âge  crée  une  prédispo- 
sition à  la  tuberculose  intestinale  primitive;  Chauveau,  Cadéac, 
Straus  ont  en  effet  montré  expérimentalement  la  susceptibilité 
plus  grande  des  animaux  jeunes  à  la  tuberculose  par  ingestion. 
De  même  les  gastro-entérites  chroniques  et  Talimentation  artifi- 
cielle à  laquelle  elles  sont  souvent  bées. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  de  la  tuberculose 
intestinale  sont  variables. 

1°  Dans  la  granulie,  on  trouve  parfois  à  la  surface  de  la 
muqueuse  intestinale,  depuis  le  duodénum  jusqu'à  la  terminaison 
du  gros  intestin,  des  granulations  très  petites,  grises,  transpa- 
rentes, dures;  leur  transparence,  leur  dureté,  leur  extrême  dissé- 
mination permettent  de  les  distinguer  des  follicules  clos  (Marfan). 

"2°  Dans  la  péritonite  tuberculeuse,  les  parois  de  l'intestin 
peuvent  être  envahies  de  dehors  en  dedans  et  présentent  un  aspect 
spécial. 

3°  Dans  la  forme  commune,  généralement  secondaire  à  une 
tuberculose  pulmonaire  ulcéreuse,  on  trouve  quelquefois  de  petits 
tubercules  jaunâtres  enkystés,  habituellement  des  ulcérations. 
Comme  chez  l'adulte,  celles-ci  siègent  principalement  dans  la  ter- 
minaison de  l'intestin  grêle,  dans  le  Cc-pcum  et  dans  l'appendice  ; 
elles  n'ont  pas  été  vues  dans  le  duodénum,  et  d'ailleurs  les  ulcé- 
rations duodénales  chez  l'adulte  sont  tout  à  fait  rares.  Leur  nombre 
est  plus  ou  moins  grand.  Leur  aspect  varie  suivant  leur  siège. 
Dans  l'intestin  grêle,  elles  sont  lenticulaires,  arrondies,  en  godet, 
ou  ovalaires  à  grand  axe  longitudinal,  ou  plus  ou  moins  complè- 
tement annulaires,  suivant  qu'elles  se  sont  développées  au  niveau 
des  follicules  clos,  ou  des  plaques  de  Peyer  ou  sur  le  trajet  des 
vaisseaux;  elles  ont  leurs  bords  irréguliers,  déchiquetés,  saillants, 
tuméfiés,  infiltrés  de  granulations  jaunâtres,  leur  fond  rugueux, 
inégal,  brunâtre.  Dans  le  ca'cum  et  le  gros  intestin,  elles  sont  irré- 
gulières, larges,  profondes,  anfractueuses,  à  fond  formé  par  la 
tunique  musculaire  (Giroile).  Tl  n'y  a  dans  cette  descri])tion  rien 


196  MALADIES    ET    SYNDROMES    INTESTINAUX 

de  spécial  à  renfance.  non  plus  dailleurs  que  dans  les  lésions 
hislologiques.  sur  lesquelles  jt^  ninsisterai  pas. 

4°  Le  tuherculome  hypertrophique  du  cœcum  (Dieulafoy), 
surtout  observé  chez  Tadulle,  a  été  vu  chez  des  enfants  de  5,  11 
et  13  ans  par  Yinas  (1901).  Phocas  et  Carrière  (190^),  Epstein 
(1904).  etc.  Il  se  rencontre  chez  des  sujets  n'ayant  généralement 
aucune  localisation  tuberculeuse  manifeste  du  côté  du  poumon. 
Le  caecum  h}'])ertrophié  et  entouré  par  des  adhérences  péritonéales 
et  du  tissu  scléro-liiiomateux  forme  une  véritable  tumeur  dans 
laquelle  est  englobé  l'appendice  ;  sa  cavité  est  rétrécie  par  Tépais- 
sissement  de  la  muqueuse,  qui  est  recouverte  de  végétations  et 
d'ulcérations.  La  coupe  de  la  paroi  montre  un  tissu  lardacé,  d'ap- 
parence sarcomateuse.  Au  microscope,  on  constate  une  infiltration 
embryonnaire  avec  début  de  sclérose  dans  les  dilTérenfes  tuniques 
intestinales,  quelques  rares  granulations  et  bacilles  de  Koch. 

5°  La  tuberculose  de  l'appendice  iléo-cœcal  peut  coexister 
avec  la  tuberculose  iléo-cîecale  ou  être  isolée.  L'appendice  paraît 
normal,  ou  atrophié  et  scléreux.  ou  hypertropiiié,  lardacé;  on 
peut  voir  à  sa  surface  des  granulations  tuberculeuses,  des  petits 
abcès  caséeux;  les  ganglions  sont  atteints  d'hypertrophie  simple  ou 
tuberculeuse;  il  y  a  souvent  des  granulations  péritonéales  tuber- 
culeuses au  voisinage.  La  surface  interne  présente  des  ulcérations 
rares  ou  continentes.  Histologiquement,  on  voit  de  l'infiltration 
embryonnaire  des  différentes  tuniques  et  des  follicules  tubercu- 
leux. 

6°  Les  rélrécissemenls  tuberculeux  de  V intestin,  qui  donnent 
lieu  cliniquement  à  des  phénomènes  d'occlusion  intestinale,  sont, 
comme  chez  l'adulte,  de  quatre  sortes  :  a.  rétrécissements  cica- 
triciels: b.  rétrécissements  par  sclérose  sous-muqueuse  déve- 
loppée au  niveau  des  ulcérations  annulaires;  c.  rétrécissements 
par  tuméfaction  pariétale  (type  :  tuherculome  hypertrophique 
du  ca»cum)  ;  d.  rétrécissements  par  lésions  entéro-péritonéales. 
Généralement  il  y  a  à  la  fois  lésious  scléreuses  et  lésions  périto- 
néales. Ces  lésions  peuvent  déterminer,  au  niveau  de  l'intestin 
grêle,  des  rétrécissements  multiples,  au  nombre  de  5  à  7  en 
moyenne,  plus  ou  moins  distants,  qui  se  rencontrent  plus  excep- 
tionnellement chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  (o  cas  réunis  par 
Hérard  et  Leriche).  Une  coiniilication  de  ces  sténoses,  même  peu 
serrées,  est  l'occlusion  intestinale  aiguë  par  spasme  ou  par  para- 
lysie. 
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Comme  lésions  compliquant  la  tuberculose  intestinale,  on  peut 
trouver  : 

a.  V invagination  intestinale  :  sur  7  cas  publiés,  4  ont  été 
observés  chez  Tentant  (Czeruy,  Morgan,  Bérard).  Les  sujets  de 
Bérard  avaient  4  et  8  ans.  Elle  complique  les  ulcérations  tuber- 
culeuses et  les  sténoses  tuberculeuses,  du  fait  de  l'exagération  de 
la  contractilité  intestinale.  Le  rôle  de  la  tuberculose  intestinale 
dans  Tétiologie  de  Tinvaginatiou  intestinale  serait  peut-être,  d'après 
Bérard,  plus  important  qu'on  ne  le  suppose. 

b.  La  perforation  intestinale^  qui  est  encore  plus  rare  chez 
l'enfant  que  chez  l'adulte,  et  est  exceptionnellement  cause  de  péri- 
tonite généralisée. 

c.  La  tuberculose  péritonéale^  qui  est  étudiée  ailleurs  (p.  :274). 

d.  Les  lésions  hépatiques  banales  ou  spécifiques  (p.  255). 

e.  La  tuberculose  des  ganglions  mésentériques.  —  Cette  tuber- 
culose, qui  a  joué  autrefois  un  grand  rôle  en  ])alhologie  sous  le 
nom  de  carreau,  est  exceptionnoUeraenl  primitive  (:2  fois  sur  100, 
Carrière),  réserve  faite  de  la  tuberculose  latente,  dont  l'étude  se 
poursuit  actuellement.  Elle  est  souvent  associée  à  des  localisa- 
lions  bacillaires  extra-intestinales  (tuberculose  [)uImonaire,  i»éri- 
tonite  tuberculeuse,  adéuopathies  médiastines,  tuberculose  ostéo- 
articulaire).  Elle  accompagne  presque  toujours  les  ulcérations 
tuberculeuses  de  l'intestin;  les  ganglions  malades  correspondent 
aux  ulcérations  et  sont  principalement  situés  près  de  l'angle 
iléo-cîccal  ;  ils  sont  plus  ou  moins  hyi>ertrophiés,  isolés  ou  adhé- 
rents, contiennent  de  petites  granulations  grises,  des  tubercules 
crus  ou  caséeux,  et  peuvent  même  subir  la  dégénérescence 
caséeuse  totale. 

Symptômes.  Formes  cliniques.  —  Les  symptômes  de  la 
tuberculose  intestinale  varient  avec  les  formes  anatomiques. 

1"  La  granulie  intestinale,  généralement  latente,  ne  joue 
guère  de  rôle  un  peu  important  que  dans  la  forme  typhoïde  de  la 
tuberculose  miliaire  (p.  704 1. 

2"  La  tuberculose  intestinale  par  propagation  contribue  à  la 
symptomatologie  digestive  de  la  péritonite  (p.  277). 

3°  Les  ulcérations  tuberculeuses  chroniques,  qui  constituent 
la  forme  la  plus  habituelle,  peuvent,  connue  chez  1  adulte,  rester 
latentes  ou  ne  s'acconq»agner  que  de  la  diarrhée  banale  des  phti- 
siques, due  au  moins  autant  aux  lésions  d'entéiite  non  spéci- 
fique. Dans  les  cas  les  plus  typiques,  il  y  a  une  diarrhée  intense, 
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qui  jieut  aller  jusqu'à  12  ou  15  selles  par  jour  :  d'abord  mi- 
liquides  et  mêlées  de  grumeaux  grisâtres  consistants,  les  selles 
deviennent  ensuite  aqueuses,  souvent  gris  noirâtre  du  fait  de 
petites  hémorragies,  fétides,  d'odeur  presque  gangreneuse  ;  elles 
renferment  des  globules  de  pus  et  des  bacilles  de  Koch.  Parfois  il 
y  a  des  alternatives  de  constipation  et  de  diarrhée.  Souvent  il  y  a 
des  douleurs  spontanées  (coliques)  et  provoquées  par  la  pression, 
surtout  au  niveau  de  la  fosse  iliaque  droite.  Le  ventre  est  normal 
ou  météorisé  ;  la  palpation  profonde  révèle  parfois  des  ganglions 
hypertrophiés.  Il  y  a  de  Finapiiétence,  parfois  des  nausées  et  des 
vomissements.  L'enfant  maigrit,  a  de  la  fièvre  hectique,  etc.,  tous 
symptômes  qui,  dans  les  formes  secondaires,  relèvent  pour  une 
part  de  la  phtisie  pulmonaire  concomitante.  Quand  les  ulcérations 
du  gros  intestin  prédominent,  il  y  a  des  symptômes  dysentéri- 
formes  :  épreintes,  ténesme,  selles  peu  abondantes,  séreuses, 
mêlées  de  membranes  ou  de  glaires  souvent  sanguinolentes. 

4°  Le  luberculome  hypertrophique  du  csecum^  étudié  surtout 
chez  Fadulte,  donne  lieu  à  des  symptômes  d'obstruction  intesti- 
nale chronique  :  douleurs  prédominant  dans  la  fosse  iliaque 
droite,  constipation  avec  alternatives  de  diarrhée.  On  perçoit  de 
plus  dans  la  fosse  iliaque  droite  une  tumeur  de  volume  variable, 
généralement  mobile,  ou  une  induration  diffuse.  Il  n'y  a  pas  de 
fièvre.  Au  bout  d'un  certain  temps  les  troubles  digestifs  s'accu- 
sent, l'amaigrissement  paraît. 

5°  La  tuberculose  de  Vappendice  est  généralement  méconnue 
quand  elle  accompagne  les  autres  localisations  de  la  tuberculose 
intestinale.  Quand  elle  est  isolée,  elle  est  souvent  latente,  ou  bien 
tantôt  elle  donne  lieu  aux  symptômes  d'une  appendicite  banale 
subaiguë  ou  atténuée  (appendicite  tuberculeuse),  tantôt  elle  évolue 
comme  un  abcès  froid  péri-ciecal. 

6°  Dans  la  forme  entéro-mésentérique ^  spéciale  à  l'enfance, 
les  troubles  intestinaux  s'accompagnent  parfois  de  troubles  de 
compression  des  veines  cave  inférieure  ou  iliaques  (cedème  des 
membres  inférieurs),  de  la  veine  j)orle  (dilatation  des  veines  sous- 
cutanées  abdominales),  de  phénomènes  dépendant  de  la  tuber- 
culose péritonéale  (ascite,  etc.),  de  tumeurs  ganglionnaires  per- 
ceptibles à  la  palpation  au-devant  du  rachis. 

1°  Les  sténoses  tuberculeuses  donnent  lieu  aux  symptômes  de 
l'occlusion  intestinale  à  marche  chronique  et  quebjuefois  à  l'oc- 
clusion aigui'.   Le  jdus  souvent  la  syinptomatologi(>   n'a  ncn  de 
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caractéristi<iiie  :  accès  douloureux,  vomissements,  diarrhée  jier- 
maneiite  ou  alternant  avec  la  constipation,  niéléorisine  abdo- 
minal, etc.  (Rérard  et  Leriche). 

Marche.  Pronostic.  —  La  marche  de  la  tuberculose  intestinale 
varie  suivaiit  les  formes.  Dans  la  granulie,  elle  est  rapidement 
mortelle  du  fait  de  linfeclion  tuberculeuse  généralisée.  Dans  les 
formes  ulcéreuses,  elle  aggrave  la  tuberculose  pulmonaire  anté- 
térieure,  quand  elle  est  secondaire,  a  une  marche  régulièrement 
progressive,  quand  elle  est  primitive.  La  tuberculose  hypertro- 
phique  du  caecum,  la  tuberculose  de  lappendice,  les  sténoses  ont 
une  évolution  hal)ituellement  lente  et  peuvent  avoir  leur  pronostic 
modifié  du  fait  de  rintervention  chirurgicale. 

Les  complications  importantes  hémorragie,  jiéritonite  par  per- 
foration i  sont  exceptionnelles. 

Diagnostic.  —  Quand  les  troubles  intestinaux  décrits  survien- 
nent chez  un  tuberculeux  avéré,  le  diagnostic  de  tuberculose 
intestinale  peut  être  fait  avec  de  très  grandes  présomptions. 

Dans  les  formes  primitives,  il  est  beaucoup  jdus  difficile.  Sui- 
vant les  cas,  on  pensera  à  une  dyspepsie  ou  à  une  infection  intes- 
tinale, à  une  colite  ou  à  une  appendicite  banales,  à  un  sarcome  ou 
à  un  lymphadénome  du  caecum,  à  une  occlusion  intestinale  de 
cause  quelcou(|ue.  En  dehors  des  caractères  propres  à  chaque 
forme  clinique,  il  faudra  tenir  comiite  des  antécédents  héréditaires 
et  personnels,  de  l'état  général,  qui  font  de  fenfant  un  suspect 
de  tuberculose,  rechercher  le  bacille  de  Koch  dans  les  fèces  et 
au  besoin  faire  une  injection  de  tuberculine. 

Traitement.  —  Il  est  médical  et  dans  certains  cas  chirurrjicul. 

Le  régime  comprendra,  après  le  sevrage,  le  lait,  les  œufs 
principalement  les  jaunes  d'œufs  crus),  les  crèmes,  les  bouillies 
au  lait,  la  viande  de  mouton  ou  de  cheval  crue  et  pulpée. 

Les  médicaments  auront  pour  but  de  combattre  la  diarrhée  : 
bismuth,  tannigène,  acide  lactique  HayenV.  bleu  de  méthylène 
I Renom.  L'opium  et  ses  dérivés  (élixir  jiarégorique .  lauda- 
num, etc.)  ne  seront  donnés  que  chez  les  grands  enfants,  et 
surtout  pour  calmer  les  douleurs.  Contre  celles-ci.  on  prescrira 
rapjilication  sur  fabdomen  de  cataplasmes  simples  ou  laudanisés, 
de  liminents  calmants. 

Le  traitement  chirurgiral  sera  indiqué  dans  la  tuberculose 
hypertrophique  du  ca'cum,  dans  les  sténoses,  dans  faiipendicite. 
avec  certaines  réserves  cejtcndant  pour  cette  dernière. 
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VII.    —   SARCOMES    DE    L'INTESTIN 

Les  sarcomes  constitueut  presque  exclusivement  les  uéoiilasmes 
de  liiiteslin  chez  lenlant.  Ils  peuvent  être  secondaires  à  un 
sarcome  des  os,  du  rein,  etc.,  ou  primitifs.  Ces  sarcomes  primitifs 
de  Tinteslin  sont  d'ailleurs  rares  :  en  1903  j'ai  pu  en  réunir 
13  observations  Traité  des  maladies  de  ienfance,  "1^  éd.,  II, 
p.  257  ,  et  depuis  quelques  autres  ont  été  publiées.  Ils  se  ren- 
contrent à  toutes  les  pt'riodes  de  Tenfance. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  sarcome  siège  sur  le  duo- 
dénum, le  jéjunum,  le  C(Mon  transverse,  le  colon  iléo-pelvien, 
jdus  souvent  sur  la  fin  de  Tiléon  et  le  Cïecum.  Il  forme  une 
tumeur  dure,  blanchâtre,  bosselée,  dont  le  volume  varie  de  celui 
d'une  pomme  de  terre  à  celui  du  poing,  envahissant  tout  le 
|Miurlour  de  l'intestin  sur  une  longueur  de  quelques  centimè- 
tres ;  à  son  niveau  la  cavité  intestinale  est  normale,  rétrécie 
ou  même  oblitérée  et  la  paroi  parfois  ulcérée.  Il  y  a  souvent 
des  adhérences  péritonéales.  Au-dessus  la  cavité  de  l'intestin 
peut  être  dilatée.  Il  jn'ul  y  avoir  de  1  ascite.  quelquefois  hémorra- 
gique. 

Histologiquement,  il  s'agit  de  sarcomes  globo-cellulaires  ou 
fuso-cellulaires. 

Symptômes.  —  Le  sarcome  donne  lieu  à  des  douleurs  abdo- 
minales diffuses  ou  plus  rarement  localisées,  revenant  par  crises; 
à  des  troubles  dir/eslifs,  constipation  ou  diarrhée,  quelquefois 
fétide,  dysentériforme,  plus  tard  anorexie;  à  de  V amaigrissement, 
généralement  tardif.  Le  ventre  se  météorise,  et  au  bout  dun 
temps  qui  varie  de  2  mois  à  1  ou  2  ans,  ajiparaît  une  tumeur; 
celle-ci  siège  suivant  les  cas  dans  les  régions  ombilicale,  sous- 
ombilicale,  iliaque:  elle  est  jtlus  ou  moins  volumineuse,  de 
consistance  ferme,  unie  ou  bosselée,  mate,  mobile,  peu  doulou- 
reuse. Il  y  a  parfois  des  adénopathies  inguinales. 

La  mort  est  la  terminaison  fatale  })ar  cachexie  ou  occlusion 
intestinab'  aigU':  elle  survient  2  à  3  mois  après  lapparition  de  la 
liiiiii'Mi'.  quilqiiefois  au  bout  d'un  lenqis  |ilus  long. 

Diagnostic.  —  Avant  l'apparition  de  la  tumeur  on  porte  le 
diagnostic  d'occlusion  intestinale  ou  d'entérite.  Quand  la  tumeur 
est  perceptible,  le  diagnostic  se  pose  avec  les  adénopathies  mésen- 
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tériques,  les  tuuHHiisdii  reiu,  Tappendicite,  la  tuberculose  hyper- 
lroplii(|ue  iléo-c;ecale. 

Traitement.  —  Le  traitement  médical  est  symptomatique.  Le 
traitement  chirurgical  est  palliatif  (anus  arlificiell  ou  curatif 
(résection  de  rintestini. 


VIII.   —   APPENDICITE 

L'appeudicile  joue  un  rôle  si  important  eu  pathologie  infantile 
qu'elle  mérite  d  être  étudiée  ici  en  d('tail,  bien  quelle  se  présente 
d'une  façon  générale  chez  Tenfant  avec  les  mêmes  caractères  que 
chez  Tadulte. 

Étiologie.  —  Exceptionnelle  avant  deux  ans,  Fappendicite  a 
son  maxinuim  de  fn'quence  à  paitir  de  5  ans,  et  le  conserve  jusque 
vers  25  ans;  elle  d(;vient  rare  api'és  4o  ans.  La  prédisposition  du 
sexe  masculin,  admise  pour  Tàge  adulte,  est  beaucoup  moins 
marquée  dans  renfauce. 

A.  Causks  prédisposantes.  —  Elles  aboutissent  toutes,  en  der- 
nière analyse,  à  réaliser  Viiifeclion  de  Vappeiidire^  soit  cavitaire, 
soit  iiariétale.  Ce  sont  : 

i"  Des  conditions  héréditaires  ou  familiales  :  dans  certaines 
familles,  plusieurs  enfants,  les  parents  eux-mêmes  peuvent  être 
atteints,  à  plus  ou  moins  longs  intervalles,  d'aj)pendicile.  On  peut 
invoquer  une  ])rédisposiliou  à  Tinfection  du  tissu  lymphoïde  de 
Tappendice  analogue  à  celle  qui  coexiste  souvent  chez  le  même 
sujet  jiour  le  tissu  lymj)hoïde  des  amygdales;  un  état  d'auto- 
infection  chronique  de  l'appendice,  comme  des  canaux  hépa- 
tiques et  pancréatiques,  inconnu  dans  sa  cause  (diathèse  d'auto- 
infection  de  Gilbert  et  Lereboullet)  ;  l'existence  de  mêmes  condi- 
tions hygiéniques    alimentation  . 

2°  Des  dispositions  anatomiques  spéciales  de  Vappendice  : 
torsion,  (lexuosités,  coudures,  particulièrement  fréquentes  chez 
l'enfant  (Brun  et  Veau).  Des  corps  étrangers  de  Vappendice  : 
épingles,  arêtes  de  poisson,  poils  de  brosse,  pépins  de  fruits,  etc., 
d'ailleurs  exceptionnellement  constatés.  Des  concrétions  sterco- 
r<tles,  fréquentes,  formées  habituellement  dans  l'appendice  lui- 
mêu)e.  Des  vers  intestinaux,  ou  leurs  œufs,  tricocéphales,  asca- 
rid(;s,  oxyures,  dont  certains  auteurs  ont  peut-être  exagéré  la 
frt'quence  p.  220). 
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3"  Des  traumatismes  abdominaux,  qui  survienneot  chez  un 
malade  à  appendice  déjà  taré  ou  bien  agissent  sur  un  appendice 
sain  en  créant  de  petites  érosions. 

4''  Certains  états  génitaux,  dont  1  intervention  est  limitée  à  la 
période  de  la  puberté  chez  les  filles. 

5"  Un  régime  alimentaire  défectueux,  la  constipation  habi- 
tuelle, etc.,  dont  l'action  se  confond  avec  celle  des  causes  qui 
réalisent  Tinfectiou  de  Tappendice. 

B.  Causes  déterminantes.  —  Que  les  facteurs  précédents 
existent  ou  non.  V infection  de  l'appendice  pourra  se  réaliser 
par  un  des  modes  suivants  : 

l**  Elle  pourra  être  consécutive  à  un  état  infectieux  gastro- 
intestinal. A  ce  titre  interviennent  une  alimentation  défectueuse, 
indigeste,  trop  abondante  et  labus  de  certains  aliments,  aucun  de 
ceux-ci  d'ailleurs  n'ayant  une  action  directe  (le  pain  d'avoine,  la 
viande,  le  gibier,  les  choux,  les  fruit,*^  crus,  les  boissons  gla- 
cées, etc.,  ont  été  tour  à  tour  incriminés);  la  dyspepsie  gastro- 
intestinale,  cause  de  constipation  ou  de  diarrhée:  les  colites  aiguës 
et  chroniques,  si  fréquentes  chez  l'enfant  (p.  186  ,  la  dysen- 
terie; l'abus  des  purgatifs  drastiques  (Le  Gendre). 

2°  Elle  pourra  être  consécutive  à  une  infection  éloignée  ou 
générale  :  amygdalite  aiguë,  pneumonie,  oreillons,  grippe,  rou- 
geole, scarlatine,  variole,  rhumatisme  articulaire  aigu,  fièvre 
lyi»hoïde,  pyohémie. 

3"  Elle  pourra  être  due  à  la  propagation  diine  infection  de 
voisinage  :  ce  processus,  réalisé  par  les  infections  jiéri-utérines 
chez  la  femme  adulte,  n'existe  guère  chez  l'enfant. 

4°  Enfin  elle  pourra  se  réaliser  dans  l'appendice  lui-même. 
du  fait  de  modifications  de  son  contenu  (je  reviendrai  sur  ce 
}ioint  à  propos  de  la  pathogénie)  ou  de  lésions  de  la  muqueuse 
(ulcérations). 

Quant  à  la  tuberculose  et  aux  néoplasmes  de  l'appendice,  ils 
sont  étudiés  à  projjos  de  la  tuberculose  (j).  196)  et  des  sarcomes 
de  l'intestin.  Ces  altérations  peuvent  d'ailleurs  faciliter  l'éclo- 
sion  d'une  infection  banale  de  l'appendice. 

Vactinomi/cose  de  l'apjiendice  est  exceptionnelle. 

Pathogénie.  —  Des  conditions  écologiques  résulte  la  condu- 
sinii  (ju  il  n  y  a  pas  une  seule  théorie  pathogénique  de  l'appendi- 
cite, mais  (jue  chacune  des  théories  émises  s'applique  à  un  certain 
ordiv  de  faits.   Si  rajipemlicite  |ieut  être  la  const^pience  de  la 
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transformation  de  Tappendice  en  cavité  close,  de  la  puUulaiion 
et  de  Texaltation  de  virulence  consécutives  des  germes  qui  y  sont 
contenus  (Talamon.  Dieulafoy).  il  est  dautres  cas  où  celle-ci 
n'existe  pas;  il  y  a  alors  apport  de  germes  virulents  dans  la  cavité 
ou  dans  la  paroi  de  l'appendice  par  les  procédés  que  nous  avons 
indiqués.  D'ailleurs  très  souvent  il  existe  une  prédisposition  mor- 
bide locale. 

Au  reste  ces  discussions  pathogéniques  n'ont  rien  de  spécial 
aux  appendicites  de  l'enfance  et  leur  examen  approfondi  comporte- 
rait de  longs  développements. 

Anatomie  pathologique.  —  L'étude  des  lésions  de  lapiiemii- 
cite  s'est  faite  sur  les  pièces  enlevées  dans  les  opérations.  On 
décrit  habituellement  trois  types  principaux. 

A.  Appendicite  aiguë  légère.  —  L'appendice  est  gros.  dur. 
rouge.  Le  péritoine  voisin,  quelquefois  normal,  est  généralement 
très  vascularisé:  la  muqueuse  est.  en  totalité  ou  partiellement, 
tomènteuse,  ecchymotique,  parfois  ulcérée. 

Au  microscope,  la  lésion  capitale  consiste  dans  la  tuméfaction 
des  follicules  clos  de  la  muqueuse  ;  les  sinus  péri-folliculaires  et 
les  lymphatiques  sont  bourrés  de  lymphocytes:  cette  même  lym- 
phangite interstitielle  se  continue  dans  la  sous-muqueuse  et  le 
tissu  sous-péritonéal. 

Dans  le  méso-appendice  épaissi,  il  y  a  un  ou  deux  ganglions 
tuméfiés. 

B.  Appendicite  sippurée  et  gangreneuse.  —  1°  Appendicite 
suppurée.  —  L'aspect  macroscopique  est  le  même  que  dans  la 
forme  précédente  ;  on  trouve  de  plus  du  pus  dans  la  cavité  et  une 
infiltration  purulente  en  amas  ou  diffuse  de  la  paroi:  les  abcès 
s'ouvrent  soit  à  la  fois  dans  la  cavité  de  l'appenilice  et  dans  le 
péritoine,  soit  dans  Tune  ou  dans  l'autre. 

L'abcès  pariétal  est  l'aboutissant  de  la  folliculite  et  de  la  lymphan- 
gite. Dans  les  autres  points  de  l'appendice,  on  note  des  lésions 
d'infection  suraiguë  :  disparition  de  l'épithéliuni,  tuméfaction  des 
follicules,  nécrose  des  fibres  musculaires,  dilatations  vasculaires 
et  suffusions  hémorragiques,  lymphangite. 

i"  Appendicite  gangreneuse  ou  nécrosante.  —  Généralement 
la  nécrose  est  partielle  :  vers  l'extrémité  libre  il  se  forme  une 
escarre  jaunâtre  ou  verdàtre,  molle,  dont  la  chute  détermine  une 
perforation.  Les  escarres  et  les  perforations  jieuvent  être  mul- 
li[iles. 
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Les  lésions  histologiques  consistent  en  une  nécrose  de  coagula- 
tion aiguë  qui  frappe  répithélium  superficiel  et  glandulaire,  les 
follicules,  les  fibres  musculaires. 

Dans  les  appendicites  sui)i»urées  et  gangreneuses,  il  y  a  toujours 
des  altérations  très  marquées  du  péritoine.  Ce  sont  suivant  les  cas  : 

1"  Une  péritonite  enhjstée  péri-appendiculaire,  constituée 
par  des  membranes  plus  ou  moins  épaisses,  renfermant  du  pus. 
Ces  abcès  péri-appendiculaires  sont,  d'après  leur  localisation  et 
leur  migration,  iliaques  (variété  habituelle),  pelviens  (fréquents), 
hypogastriques,  sous-hépatiques,  rétro-c;ecaux,  etc. 

'i°  Une  péritonite  généralisée  suppurée  ou  septique.  —  Dans 
le  jiremier  cas,  il  y  a  du  pus  accumulé  surtout  dans  les  parties 
déclives,  où  il  a  souvent  Taspect  lactescent,  de  la  congestion  et  des 
exsudais  fibrineux  au  niveau  des  anses  intestinales  distendues. 
Dans  le  second,  on  trouve  un  liquide  sauieux,  mal  lié,  bouillon 
sale  (Jalaguier),  abondant,  quelques  membranes  molles  infiltrées 
de  sanie  putride;  Fintestin  est  peu  distendu. 

Des  altérations  nombreuses  jteuvent  exister  qui  seront  étudiées 
aux  complications. 

C.  Appendicite  chronique.  —  L'appendice  paraît  normal  ou  est 
déformé,  étranglé  par  places;  généralement  Textrémité  est  dilatée, 
fermée  par  un  étranglement  ou  une  concrétion  fécale  et  ren- 
ferme du  pus,  ou  bien  est  transformée  en  kyste.  Les  parois  sont 
épaissies,  présentent  des  reliquats  d'abcès;  le  méso-appendice  est 
épaissi  et  graisseux.  Il  y  a  des  adhérences  péritonéales. 

Histologi(|uement  les  lésions  sont  variables  et  permettent  de 
distinguer  les  types  suivants  (Brun  et  Veau)  : 

a.  Ai)pendicite  hypertrophique  caractérisée  par  de  Thyperlro- 
pliie  des  follicules. 

b.  Ai)pendicite  chronique  ulcéreuse,  avec  [)etits  abcès  en  voie 
de  régression,  infiltration  leucocytique  peu  marquée,  commence- 
ment d'atrophie  des  glandes  et  de  la  muqueuse. 

c.  Api»endicite  atrophique,  dans  laquelle  il  y  a  de  la  sclérose  de 
tontes  les  tuni(pies  devenues  méconnaissables. 

Bactériologie.  —  Dans  la  cavité  de  rai)pendice  on  trouve 
(Monod  et  Macaigne,  Acliard,  Nobécourt,  etc.)  des  colibacilles 
seuls  ou  associés  à  des  streptocoques,  à  des  pneumocoques,  etc. 
Dans  les  formes  gangrcMieuscs,  le  jius  IV'lide  ((tnlienl  des  bactéries 
anaérobies  :  Bacillus  fragihs,  Bacillus  ramosus,  Bacillus  perfrin- 
gens,  etc.  (Veillon  et  Zuber). 
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Symptômes.  Formes  cliniques.  —  Je  décrirai  :  A.  Les  formes 
aiguës;  B.  Les  formes  chroniques  et  à  répétitions. 

A.  FoioiEs  AicrËs.  —  Le  début  se  fait  généralement  d'une 
façon  rapide  ;  il  est  marqué  par  de  la  douleur  et  des  vomissements, 
auxquels  s'ajoute  une  série  de  symptômes. 

La  douleur  apparaît  brusquement  ou  sinstalle  progressive- 
ment; elle  est  souvent  mal  localisée  par  le  malade,  surtout  quand 
il  est  tout  jeune,  siège  autour  de  Tombilic  et  dans  la  moitié 
droite  du  ventre;  parfois  extrêmement  minime,  elle  est  d'autres 
fois  assez  intense  pour  faire  crier  l'enfant. 

Les  vomissements  sont  presque  constants  et  sans  ra{»port  avec 
Tintensité  de  la  douleur;  ils  sont  alimentaires,  puis  muqueux, 
l)ilieux.  Un  vomissement  sans  cause  occasionnelle,  sans  douleur 
ai)parente,  peut  être  le  symptôme  initial. 

Il  y  a  souvent  de  la  conslipalion  ;  mais  elle  n'est  pas  constante 
et  il  n'est  pas  rare  d'observer  de  la  diarrhée  ;  celle-ci  peut  être  le 
phénomène  saillant  et  masquer  les  symptômes  d'appendicite,  sur- 
tout s'ils  sont  atténués. 

L'examen  de  l'abdomen  révèle  d'abord  une  légère  rétraction, 
puis  un  peu  de  ballonnement.  Dans  la  fosse  iliaque  il  y  a  de 
l'hyperesthésie  cutanée,  de  la  contracture  des  muscles  abdo- 
minaux qui  s'exagère  à  la  pression,  et  enfin  une  douleur  à 
la  pression  exactement  localisée  au  point  de  Mac  Burney 
(milieu  de  la  ligne  qui  joint  l'ombilic  à  l'épine  iliaque  antéro- 
supérieurei.  Cette  douleur,  attribuée  par  Talamon  à  la  péné- 
tration d'un  corps  étranger  dans  l'appendice  (colique  appen- 
diculaire),  est  liée  à  l'inflammation  du  ])érifoine  (Tripier  et 
Paviot). 

Le  début  est  généralement  le  même  quelle  que  soit  l'évolution 
ultérieure  (Jalaguierj.  Celle-ci  varie  suivant  lintensilé  des  lésions 
et  la  virulence  des  germes. 

1°  Appendicite  aiguë  légère.  —  Les  symptômes  qui  viennent 
d'être  décrits  persistent.  La  fièvre  est  légère  f38"-38"o),  le  pouls 
est  à  80-90;  il  n'y  a  pas  de  tuméfaction  iliaque  appréciable.  Puis, 
au  bout  de  1-2  jours,  si  le  traitement  est  rigoureux,  la  fièvre 
tombe,  les  vomissements  cessent,  la  douleur  s'atténue  et  tout 
rentre  dans  l'ordre. 

2*^  Appendicite  avec  péritonite  localisée  {abcès  péri-appen- 
diculaire).  —  Dans  cette  forme,  la  fièvre  est  plus  vive  (38°-40"), 
le  pouls  plus  fréquent    110-120);  dans  la  fosse  iliaque,  on  con- 
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slale  au  l)out  de  :2  à  3  jours  une  tuméfaction  vague,  un  empâte- 
ment diffus,  mal  limité. 

Après  7  à  8  jours,  la  température  baisse  et  il  se  produit  une 
détente  dans  les  phénomènes  généraux.  Le  plus  souvent  cette 
rémission  est  définitive  et  on  assiste  en  15  à  20  jours  à  la 
résorption  de  Tempàtement.  Souvent  aussi  elle  n'est  que  passa- 
gère :  la  flèvre,  la  douleur  reparaissent,  indiquant  la  suppuration; 
la  tuméfaction  ne  diminue  pas  ou  s'accroît;  le  toucher  rectal 
décèle  une  induration  dans  le  côté  droit  du  bassin.  Le  plus  sou- 
vent le  pus  se  collecte  au-dessus  de  larcade  de  Fallope  (abcès 
inguinal)  ;  mais  il  peut  se  porter  vers  d'autres  régions,  d'où  des 
complications  et  des  formes  anormales. 

3°  Appendicite  avec  péritonite  généralisée.  —  Elle  revêt 
deux  formes  principales  (Jalaguier). 

a.  Làpériionite  septique  diffuse  [intoxication  péritonéate  de 
Jalaguier)  est  remarquable  par  l'absence  presque  comjdète  de 
symi)tomatologie  péritonéale  et  par  la  gravité  des  symptômes 
d'intoxication  générale.  La  douleur  abdominale,  le  point  de  Mac 
Burney  sont  à  peine  marqués  et  il  y  a  plutôt  une  douleur  h  la 
pression  dans  la  région  ombilicale  (Quénu);  il  n'y  a  pas  de  météo- 
risme;  le  ventre  reste  souple;  les  vomissements  sont  rares,  la 
diarrhée  est  fréquente.  La  température,  d'abord  à  39°,  tombe  à 
37°,  avec  un  pouls  à  150-160,  irrégulier. 

L'affection  évolue  en  36-48  heures  ou  seulement  en  4-6  jours; 
dans  ce  cas  on  constate  souvent  une  rémission  apparente  (accal- 
mies traîtresses,  Dieulafoy),  suivie  rapidement  de  la  mort  dans  le 
collapsus  et  l'hypothermie. 

b.  La  péritonite  purulente  généralisée  donne  lieu  à  des  dou- 
leurs vives  généralisées  à  tout  l'abdomen,  mais  à  maximum  dans 
la  région  appendiculaire.  Il  y  a  des  vomissements  incessants,  ver- 
dàtres,  porracés,  une  constipation  absolue.  Le  ventre  est  météorisé, 
dune  dureté  de  bois,  surtout  au  niveau  de  la  fosse  iliaque  droite.  La 
température  est  à  38°,  39°,  40°;  le  pouls  est  petit,  rapide,  irréguHer. 

L'évolution  est  rapide  ;  la  mort  survient  en  2  à  6  jours. 

B.  Formes  chroniques  et  a  répétitions.  —  1°  Appendicite  à 
répétitions,  à  rechutes.  —  Il  n'est  pas  rare  qu'une  crise  d'ap- 
pendicite reste  isolée.  Mais  souvent,  quand  une  crise  est  guérie, 
elle  est  suivie  à  plus  ou  moins  longs  intervalles  d'une  ou  plu- 
sieurs autres  crises,  qui  peuvent  être  graves,  alors  que  la  pre- 
mière avait  été  bénigne. 
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2"  Appendicite  chronique  consécutive  à  une  appendicite 
aiguë.  —  La  crise  aigu^=  terminée  par  résolution,  il  persiste  dans 
la  fosse  iliaque  droite  des  douleurs  vagues,  souvent  exagérées  par 
la  marche,  de  la  sensibilité  au  point  de  Mac  Burney,  des  troubles 
dyspeptiques  (anorexie,  digestions  lentes,  pénibles,  constij)ation 
avec  alternatives  de  diarrhé.\  etc.).  Cet  état  chroui(]ue  peut  être 
pour  le  malade  une  cause 
de  gène  et  d'affailtlisse- 
ment. 

3°  Appendicite  chro- 
nique d'emblée.  — ■  Le 
malade  éprouve  de  temps 
en  temps  dans  Tabrlomen 
des  douleurs  spontanées, 
qui  le  prennent  au  milieu 
du  jeu  ou  du  travail,  par- 
lois  très  vives  et  l'obligeant 
à  s'arrêter:  assez  souvent 
elles  surviennent  vers  ^ 
ou  3  heures  du  matin,  au 
lit  (Rastouil).  Il  y  a  des 
troubles  dyspeptiques  :  le 


malade  maigrit.  Le  diag- 
nostic se  fait  par  la  consta- 
tation du  point  de  Mac 
Burney. 

Complications.     For- 
mes anormales.  —  Elles 
relèvent  de  la  propagation 
de  l'infection  par  la  voie  lymphatique  ou  sanguine  et  de  la  toxi- 
infection  généralisée. 

A.    C0.MPLICATIONS    TENANT    A    l'ÉVOLUTION    DE    l'aBCÈS    PÉRI-APPEN- 

DFCULAiRE.  —  Au  licu  de  rester  localisé  dans  la  fosse  iliaque,  le 
pus  peut  se  porter  dans  différentes  directions,  ou  bien  présenter 
ffemblée  une  localisation  anormale  "en  rapport  généralement  avec 
une  situation  particulière  de  l'appendice  (fig.  17). 

Vahcès  pelvien  est  assez  fréquent,  qu'il  soit  consécutif  à  une 
appendicite  à  localisation  ordinaire,  ou  qu'il  aj)paraisse  d'emblée. 
La  douleur  est  plus  bas  et  plus  médiane  que  dans  l'appendicite 
banale:  il  y  a  souvent  de  la  rétention  d'urine,  de  la  ]»ollakyurie, 


Fig.   1 


—  Scliéma  des  abcès  péri-appendicu- 
laires  (Brun  et  Veau,.  —  A,  Abcès  sous- 
hépatique;  B,  Abcès  pelvien. 
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du  ténesme  vésical.  Le  toucher  rectal  révèle  clans  le  bassin  une 
masse  indurée  ou  fluctuante.  L'abcès,  souvent  méconnu,  peut 
s'ouvrir  dans  la  vessie,  le  rectum,  rarement  le  vagin.  Son  pro- 
nostic est  grave. 

L'abcès  sous-hépatique,  consécutif  à  labcès  iliaque  ou  locali- 
sation primitive,  se  traduit  par  des  douleurs  et  par  de  la  subma- 
lité  dans  la  région  sous-hépatique.  —  h'ahcès  sous-phrénique, 
dû  à  la  projiagation  de  Tinfection  par  les  lymjthatiques  sous- 
péritonéaux,  donne  lieu  aux  symptômes  habituels  du  pyothorax 
sous-phrénique. 

Les  abcès  lombaires,  les  abcès  pèrinèj)hrèli qxics  sont  rares. 

B.  CoMPLiCATio.NS  viscÉUALES.  —  1"  Appareil  uvinaire.  —  Il 
est  fréquent  de  constater  une  albuminurie  légère,  passagère,  dans 
les  formes  aiguës  même  bénignes  ;  dans  les  formes  graves  il  y  a 
une  néphrite  dégénérative  aiguë  (néphrite  toxique  appendiculaire, 
Dieulafoy). 

Quelquefois  il  y  a  de  la  pyélite. 

Assez  souvent  on  note  des  troubles  vésicaux  :  j)ollakyurie, 
rétention  d'urine:  péricystite  due  au  voisinage  de  labcès:  parfois 
cystite  par  ouverture  de  l'abcès  dans  la  vessie  ou  par  simple  pro- 
pagation de  rinfection. 

2"  Foie.  —  On  peut  observer  chez  l'enfant,  mais  plus  rare- 
ment que  chez  Tadulte.  l'association  de  l'appendicite  et  de  la 
cholécystite ^  affection  d'ailleurs  exceptionnelle  dans  le  jeune 
âge. 

Quelquefois  il  se  développe  des  abcès  du  foie,  généralement 
petits  et  multij)les,  dus  à  l'apport  des  germes  jiar  la  veine  porte. 
Cliniquement,  il  y  a  d'abord  une  phase  appendiculaire  plus  ou 
moins  marquée,  quelquefois  inaperçue;  puis  une  phase  silen- 
cieuse; enfin  une  phase  hépatique  avec  les  symptômes  habituels 
des  suppurations  du  foie. 

Parfois  on  observe  le  syndrome  ictère  grave  ou  le  syndrome 
d'insuffisance  aiguë  du  foie,  avec  mort  rapide  dans  le  coma  et 
l'hypothermie. 

La  congestion  hppatique  jtassagère  est  assez  fréquente. 

3°  Plèvre  et  poumons.  —  11  peut  y  avoir  des  broncho-pneu- 
monies, des  embolies  pulmonaires,  des  abcès  du  poumon,  de  la 
gangrène  pulmonaire,  des  pleurésies.  Ces  pleurésies  appendicu- 
laires  siègent  à  droite  et  sont  consécutives  à  des  abcès  sous-phré- 
niques;  elles  sont  souvent  putrides. 
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4°  Septicémie.  —  Elle  réalise  des  phlébites,  généralement  loca- 
lisées à  la  veine  fémorale,  des  endocardites,  des  abcès  métaslaliques. 

Toutes  ces  complications,  qui  peuvent  survenir  dans  les  apiicn- 
dicites  les  jjIus  jx-nignes  en  apparence,  sont  cepcndani  relative- 
ment rares. 

Je  n'insisterai  pas  sur  Vappeudicite  herniaire,  ni  sur  Vappen- 
diciie  à  gauche.  La  tuberculose  de  l'appendice  est  étudiée 
ailleurs  (j).  198). 

Diagnostic.  —  A.  Le  diagnostic  d'appendicite  aiguë  s-iinpose 
dans  les  formes  habituelles  par  la  constatation  des  signes  phy- 
siques. 11  faut  bien  savoir  que  souvent  la  douleur  spontanée  est 
très  atténuée  et  (pie  par  suite  raïqxmdicite  passe  facilement  ina- 
perçue, si  le  médecin  n'explore  pas  systématiquement  la  fosse 
iliaque  droite.  Toutes  les  fois  qu'il  y  a  des  troubles  digestifs  chez 
l'enfant,  il  faut  penser  à  sa  possibilité  ;  on  évitera  ainsi  de  croire 
à  une  sinq)le  indigestion  ou  à  un  simple  embarras  gastrique. 
Mais  il  ne  faut  pas  oublier  par  contre  ([ue  certaines  infections 
s'accompagnent  au  début  d'une  douleur  dans  la  fosse  ilia({ue 
droite,  (pii  jiourrait  faire  penser  à  tort  a  une  apjjendicite  :  pneu- 
monie (point  de  côté  appendiculaire,  Hutinel,  tlomby),  fièvre 
typhoïde.  La  difliculté  est  très  grande  encore  chez  les  enfants 
atteints  de  colite  muco-membraneuse,  qui  font  des  poussées 
aiguës  accompagnées  de  douleurs  prédominant  parfois  dans  la 
fosse  iliaque  (h'oite;  mais  en  pareil  cas  tout  le  côlon  est  contracté 
et  douloureux,  sans  point  aiipendiculaire  net,  tandis  que,  au  cas  de 
coexistence,  un  point  de  Mac-Burney  bien  caractérisi'  inihque 
l'atteinte  de  l'appendice. 

Le  diagnostic  est  généralement  facile  avec  les  coliques  hépa- 
tiques et  néphrétiques.,  d'ailleurs  plus  rares  chez  l'enfant,  avec  la 
colique  de  plomb,  avec  Vétranglement  herniaire.  Le  diagnostic 
avec  Vocclusion  intestinale  et  avec  Vinvagination  intestinale, 
(pii  est  une  cause  fré(iuente  de  cette  dernière  chez  l'enfant,  est 
parfois  délicat  (j).  179). 

■  Chez  les  enfants  hystériques  il  faut  penser  à  la  possi])ilité  d'une 
pseudo-appendicite  ;  l'exagération  des  symptômes,  la  discordance 
de  ceux-ci  avec  l'état  général,  les  stigmates  nerveux  mettront 
en  éveil;  il  ne  faut  pas  oublier  cejjendant  qu'une  ai)pendicite  peut 
exister  chez  un  Ii)sléri({ue  et  toujours  l'aire  des  réserves  sur  l'état 
de  ra])pen(lic(!. 

A  une  |ihase  plus  avancée,  (puind  il  y  a  tuméfaction  localisée 

Nonécocnr.   —   Précis  de  nioilecino  infantile.  14 


210  MALADIES    ET    SYNDROMES    INTESTINAUX 

dans  la  fosse  iliaque,  il  faut  éliminer  les  néoplasmes  du  csecum, 
la  tuberculose  ileo-cascole,  {'invagination  intestinale^  qui  sont 
beaucoup  jdus  rares,  ont  une  évolution  particulière  et  simulent 
surtout,  sauf  cette  dernière,  Tappendicite  chronique. 

Quand  il  y  a  des  symptômes  nettement  caractérisés  de  péri- 
tonite généralisée,  et  une  fois  Tétranglement  interne  éliminé,  il 
s'agit  de  savoir  s"il  s"agit  d'une  péritonite  apiiendiculaire  ou  dune 
péritonite  par  perforation  stomacale  ou  intestinale;  mais  ce  diag- 
nostic ne  se  pose  que  rarement  chez  l'enfant,  car  chez  lui  l'appen- 
dicite est  de  beaucoup  l'alTection  la  plus  fréquente.  Dans  les  cas  de 
septicémie  péritonéale  au  contraire  l'attention  n'est  guère  attirée 
du  côté  de  l'appendice  et  souvent  on  porte  le  diagnostic  d'embarras 
gastrique,  de  grippe,  de  fièvre  typhoïde,  d" empoisonnement . 

B.  Le  diagnostic  d'appendicite  chronique  n'est  souvent  pas 
fait,  si  on  n'y  pense  pas,  car  les  troubles  appendiculaires  sont 
masqués  par  les  symptômes  de  dyspepsie  chronique,  de 
colite,  etc.  Parfois  on  qualifie  les  malaises  éprouvés  par  l'enfant 
de  troubles  névropathiques. 

Dans  les  cas  où  on  trouve  une  tuméfaction  iliaque,  on  doit 
penser  à  la  tuberculose,  au  cancer  ileo-aecal,  ou  à  une  invagi- 
nation chronique. 

C.  Le  diagnostic  d'appendicite  établi,  il  faut  préciser  autant  que 
possible  la  variété  clinique  dont  il  s'agit  et  chercher  s'il  existe 
des  complications.  Ces  points  sont  importants  pour  établir  un 
pronostic  et  fixer  le  traitement. 

On  pourra  utiliser  dans  ce  but  l'examen  hématologique  (Cursch- 
manu,  Vassermann,  Hayem  et  Parmentier,  Cazin,  Vaquez  et 
Laubry,  Veau,  etc.).  Dans  l'appendicite  aiguë  non  suppurée  on 
compte  o  à  10  000  leucocytes:  dans  l'appendicite  aiguë  suppurée 
la  leucocytose  atteint  progressivement  :2o  à  30  000,  puis  diminue, 
s'il  y  a  résorjjtiitn  du  juis;  dans  les  septicémies  péritonéales  la 
leucocytose  est  nulle  ou  à  peine  marquée. 

Pronostic.  —  L'appendicite  est  toujours  une  affection 
sérieuse,  et  au  début  son  évolution  ne  peut  être  établie  avec  cer- 
titude. Cependant  il  y  a  une  échelle  de  gravité  qui  va  de  l'appen- 
dicite aiguë  légère  à  l'appendicite  avec  abcès  appendiculaire,  et 
à  l'appendicite  avec  péritonite  généralisée.  Celle-ci,  grave  dans 
les  formes  suppurées,  est  presque  fatale  dans  la  forme  septique 
diffuse.  Ces  formes  graves  d'emblée  constituent  environ  3  p.  100 
des  cas  (Jalaguier). 
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Les  récidives  s'observent  dans  lo  à  25  p.  100  des  cas,  suivant 
les  statistiques. 

Quant  à  Tajtpendicite  chronique,  elle  consliliie  jiarl'ois  une 
\éritable  inlirmité,  qui  entretient  des  troubles  digestifs  et  un 
mauvais  étal  général. 

L'appendicite,  qui  accompagne  le  colite  chronique,  donne  rare- 
ment lieu  à  des  accidents  aigus  graves. 

Traitement.  —  Le  traitement  doit  varier  avec  les  formes 
cliniques.  Il  est  médical  et  chirurgical. 

L  AppENDicrrE  aiguë;.  —  A.  Traitement  médical.  —  S'il  v  a 
des  cas  où  l'intervention  chirurgicale  est  indiquée  iTemblée,  le 
plus  souvent  le  traitement  médical  doit  être  essayé  tout  d'abord. 

Il  faut  prescrire  ïhnmobilité  absolue  dans  le  décubitus  dorsal, 
la  tète  peu  élevée  ;  —  Tapplication  en  jiermanence  sur  rabdomen 
d'une  large  vessie  de  caoutchouc  renfermant  de  la  glace  pilée, 
séparée  de  la  peau  par  une  bande  de  flanelle  pour  éviter  l'irrita- 
tion, suspendue  au  besoin  à  un  cerceau,  mais  toujours  en  contact 
large  avec  la  paroi  abdominale;  —  la  diète  absolue  pendant  36 
à  48  heures  au  moins. 

On  ]>roscrira  les  purgatifs  et  les  lavements. 

Si  les  douleurs  sont  assez  vives,  on  donnera  Yopium  sous  forme 
de  iiilules  d'extrait  thébaïque  ou  d'injections  sous-cutanées  de 
morphine. 

Contre  les  vomissements,  on  fera  sucer  de  petits  fragments  de 
glace. 

S'il  y  a  de  la  dépression  des  forces,  on  fera  des  injections  sous- 
cutanées  de  sérum  artificiel  et  au  besoin  d'huile  camphrée. 

Ce  traitement,  rigoureusement  appliqué,  amène  dans  la  majorité 
des  cas,  une  amélioration  rapide.  Si  celle-ci  se  maintient,  on  don- 
nera après  48  heures  de  Veau  par  cuillerée  toutes  les  2  heures, 
puis  toutes  les  heures  1/2,  puis  toutes  les  heures,  et  on  augmen- 
tera ensuite  les  doses.  Après  5  ou  6  jours,  si  l'amélioration  con- 
tinue, si  la  fièvre  est  tombée,  on  tentera  la  réalimentation  d'une 
façon  prudente  avec  de  l'eau  d'orge  ou  de  riz,  du  lait,  du  bouillon 
de  légumes.  Puis  on  permettra  des  bouillies  et  des  panades 
légères,  plus  tard  un  (puf,  des  purées,  etc. 

Si,  au  S*"  ou  lO*"  jour,  il  n'y  a  pas  eu  de  selle  spontanée,  on 
mettra  un  suppositoire  à  la  glycérine.,  on  donnera  de  petits  lave- 
ments et  une  faible  dose  d'huile  de  ricin. 

B.  Traitement  chirurgical.  —  Pour  certains  médecins  et  chi- 
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rurgieus,  toute  appendicite  aigui^  doit  être  opérée  aussitôt  que 
faire  se  peut.  Pour  la  plujiart  Topportunité  de  linterventiou  doit 
être  discutée. 

1°  Intervention  à  chaud.  —  Elle  doit  être  ]>ratiquée  le  jdus 
tôt  possible  au  cas  de  })érilODite  généralisée  ;  cependant  certains 
chirurgiens.  Jalaguier  entre  autres,  n'o[)èrent  pas  la  péritonite 
septique  difl'use. 

Dans  la  péritonite  localisée  les  avis  sont  partagés  :  d'après  les 
uns  il  faut  opérer,  si  aju-ès  48  heures  de  traitement  rigoureux 
il  n'y  a  pas  d'amélioration  (Brun  et  Veau)  :  d'après  les  autres  il 
vaut  mieux  attendre  davantage.  Il  y  a,  croyons-nous,  intérêt  à 
ouvrir  les  foyers  suppures  dès  qu'il  y  a  du  pus  collecté,  si  la 
fièvre  jiersiste,  si  la  tuméfaction  augmente. 

Dans  l'appendicite  aiguë  légère,  il  est  préférable  d'attendre. 

2°  Intervention  à  froid.  —  Elle  doit  être  conseillée  toutes 
les  fois  qu'il  y  a  eu  une  crise  manifeste  d'appendicite,  si  légère 
soit-elle.  Les  récidives  en  effet  sont  toujours  à  craindre  et  peuvent 
être  très  graves. 

II.  Appendicite  chiio.mque.  —  On  veillera  à  une  bonne  hygiène 
alimentaire,  à  l'évacuation  régulière  de  l'intestin  à  l'aide  de  laxa- 
tifs, et  surtout  on  conseillera  l'intervention  chirurgicale. 


IX.    —    VERS    INTESTINAUX 

Les  vers  intestinaux  jouent,  eu  pathologie  infantile,  un  rôle 
important,  bien  qu'il  ait  été  souvent  exagéré.  Sans  doute  dans  la 
plujtart  des  cas  leur  présence  reste  latente.  Mais,  dans  d'autres 
cas,  on  peut  observer  des  troubles  plus  ou  moins  graves,  que  le 
médecin  d'enfants  doit  connaître. 

Ces  vers  intestinaux  appartiennent  à  Vordre  des  Cestodes  et  à 
Vordre  des  Nématodes.  Je  m'occuperai  seulement  de  ceux  qui 
sont  le  plus  communément  rencontrés  chez  les  enfants. 

I.  —  Cestodes. 

Les  Cestodes  sont  des  vers  plats,  rubanés,  dont  deux  familles, 
celle  des  Txnias  et  celle  des  Bolriocëphales,  peuvent  se  ren- 
contrer dans  l'intestin  de  l'enfant.  Leur  cycle  évolutif  comporte 
un  hôte  intermédiaire. 
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A.  Taenias.  —  Le  ver  rubané  (forme  adulte)  vit  dans  rintestin 
de  l'iioinme.  Les  œufs  expulsés  au  dehors  sont  ingérés  par  des 
animaux  variant  suivant  les  espèces;  dans  Torganisme  de  ceux-ci 
ils  donnent  naissance  à  la  forme  larvaire  qui  gagne  les  tissus  (cys- 
ticerque).  Ingéré  avec  la  chair  des  animaux  par  Thomme  le  cysti- 
cerque  se  transforme  dans 
son  intestin  en  ver  rubané. 

1»     T/EMA     SAGINATA     {T. 

inerniis).  —  Il  provient  de 
Tingestion  de  viande  de 
bœuf  contenant  le  Ci/sti- 
cercus  boois.  Il  est  relati- 
vement plus  fréquent  chez 
Tenfanl  que  chez  Tadulte, 
tout  au  moins  à  Vienne 
(Mouti,  pour  1  000  sujets. 
trouve  18  tœnias  chez  les 
enfants,  10  chez  les  adul- 
tes) et  dans  la  Républitjue 
Argentine  i  Lynch  a  trouvé 
ses  œufs  dans  4,38  p.  100 
fèces  de  sujets  ('e  moins 
de  13  ans,  et  seulement 
dans  3,86  p.  100  fèces 
d'adultes),  car  à  Paris  il  est 
assez  rare  (H.  Roger, 
Comby).  Exceptionnel  au- 
dessous  d'un  an,  il  devient 
plus  fréquent  après  cet 
âge  :  sur  100  cas  recueillis 

chez  Tenfant.  3.30  Font  été  de  3  à  11^  mois,  30  de  1  à  3  ans  (Monti). 
Le  T.  saginata  a  une  tète  globuleuse,  pourvue  de  quatre  ven- 
touses, sans  crochets.  Il  mesure  de  4  à  10  mètres.  Les  anneaux 
sont  d'autant  plus  grands  qu'ils  sont  plus  proches  de  l'extrémité 
opposée  à  la  tète;  les  derniers  bourrés  d'œufs  ont  15  à  20  miUi- 
mètres  de  long  sur  5  à  7  millimètres  de  large  ;  les  pores  géni- 
taux sont  situés  sur  le  bord  latéral  et  alternent  irrégulièrement 
(fig.  18,  19,  20).  Les  œufs  ont  de  30  à  40  a  de  long  sur  23  à 
35  [JL  de  large  ;  ils  sont  ovalaires  on  ronds,  ont  une  coque  épaisse, 
striée  en  rayons,  et  renferment  lembrvon  hexacanthe. 


Fig.  18.  —  T(enia  saginata  :  extrémité  céplia- 
lique  (grossie).  —  a,  Etat  d'extension;  6, 
État  de  rétraction. 
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Le  taenia  est  généralement  isolé  ;  quelquelois  il  y  eu  a  2  ou  3, 
exceptionnellement  davantage.  Il  habile  Tintestin  grêle,  sa  tète 
étant  fixée  dans  la  partie  supérieure  du  duodénum.  Les  derniers 
anneaux  sont  expulsés  séparément  avec  les  fèces  ou  dans  Tinter- 
valle,  involontairement,  par  suite  de  leurs  mouvements  de  repta- 
tion; on  les  trouve  dans  le  lit  et  dans  les  vêtements  de  Tenfant. 

2°  T.ENiA  soi.uM  {T.  armé).  —  Sa 
présence  est  consécutive  à  ringeslion 


l'.i. 


Tienia  saginata 
serments. 


litféi-outs 


•2u.  —  Tituia  saginata 
utérus. 


de  viande  de  ])orc  ladre,  c'est-à-dire  contenant  le  Cysticercus 
cellnlosœ.  Il  a  une  longueur  moyenne  de  ±  à  3  mètres;  sa  tète 
porte  4  ventouses  et  une  double  rangée  de  crochets  ;  les 
anneaux  mûrs  mesurent  10  à  12  millimètres  de  long  sur  5  à 
G  millimètres  de  large  ;  les  pores  génitaux  sont  latéraux  et  alternent 
ri'gulièiemont.  lis  ne  sont  expulsés  qu'avec  les  fèces  et  en  chaînes 
(le  3  à  .j  anneaux  au  moins  (lig.  21,  22,  23j.  Les  œufs  ressemblent 
à  c(Mi\  (lu  taenia  saginata.  Le  t;enia  solium  est  généralement  unique 
dans  liulesliu,  exccplinniiellement  on  en  trouve  2  à  5. 

Il  est  beaucoup  jihis  rare  (|ue  le  T.  saginata,  aussi  bien  chez 
Tenfanl  (jue  chez  ladnllc. 
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Un  lait  intéressant,  c'est  que  renibrvou  i)t:'ut  infecter  Thomnie 
et  déterminer  chez  lui  une  cysticercose  généralisée  (ladrerie 
humaine). 

8°  T.4ÎXIA  NANA.  —  Son  hôte  intermédiaire  est  inconnu.  11  mesure 
10  à  lo  millimètres  de  long,  a  une  tète  pourvue  de  (luatre  ven- 
touses et  d'une  rangée  de  crochets.  Les  pores  génitaux  s'ouvrent 
du  même  côté  et  toujours  à  gauche.  Les  œufs  sont  ovalaires.  ren- 
ferment un  embryon  hexacanthe 
et  sont  limités  par  une  double 
membrane  transparente. 

Le  T.  nana  est  toujours  en 
grand  nombre  dans  l'intestin 
(100.  -200  et  plus). 

Il  se  rencontre  surtout  en 
Italie,  moins  souvent  en  Russie, 
au  Japon,  en  Amérique;  il  est 
rare  en  France.  Il  est  plus  fré- 
quent chez  lenfant  que  chez 
l'adulte.  A  Bueiios-Aires  (Répu- 
blique Argentine  .  où  il  semble 
augmenter  de  fréquence.  Lynch 
a  trouvé.  Il  fois  sur  60  exa- 
mens de  fèces  d'enfants  de  1  à 
lo  ans.  des  œufs  de  T.  nana. 
mais  pas  de  vers. 

4"  T.-EMA  CAMNA   (7'.  Cururiie- 

rina\.  —  Le  tamia  du  chien  et 
du  chat    s'observe    quelquefois 

chez  rhonnne  et  presque  exclusivement  chez  l'enfant,  souvent  au- 
dessous  d'un  an,  ce  qu'explique  la  promiscuité  avec  laquelle  les 
enfants  vivent  souvent  avec  chiens  et  chats.  Les  cas  se  rencon- 
trent surtout  en  Scandinavie,  au  Danemark. 

0°  T.K-MA  FLAVOPUNCTATA   et   T.ENIA   MaDAGASCAKIENSIS    OUt    été  VUS 

chez  rt'ufant.  mais  sont  rarement  observés. 

B.  Botriocéphales.  —  Le  Botriorcphalus  kitus.  le  seul  impor- 
tant, peut  déterminer  une  anémie  grave  qui  rentre  dans  le  groupe 
lies  anémier  pernicieuses.  On  le  rencontre  sur  les  bords  de  la 
lialtique.  autour  du  lac  de  Genève,  au  Japon,  etc.  :  il  est  très  rare 
en  France,  en  Italie,  en  Amérique  11  atteint  surtmit  les  adultes, 
mais  peut  se  rencontrer  chez  reniant. 


Fijr.  21.  —  Tïenia  soliuni  :   cxtréruiié 
côphalicjue  /grossiej. 
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Il  se  rapproche  beaucoup  morphologiquement  des  Tabulas  solium 
et  saginata.  Ses  œufs  se  développent  dans  Teau,  met- 
tent en  liberté  un  embryon,  qui  est  ingéré  par  cer- 
tains poissons  et  se  loge  dans  leurs  muscles.  Ces 
larves,  très  résistantes  à  la  chaleur,  pénètrent  dans 
Fintestin  de  riiomme  avec  le  poisson  qu'il  mange. 


II. 


Nématodes. 


Les  Xématodes  sont  des  vers  de  l'orme  arrondie  et 
allongée,  ils  ont  un  tube  digestif,  sont  unisexués, 
se  reproduisent  par  des  œufs,  dont  le  développement 
se  fait  librement,  sans  liole  intermédiaire. 

A.  Ascaris  lumbricoïdes 
(lombric).  —  Il  se  rencontre 
plus  fréquemment  chez  Teu- 
fant  et  chez  Tadolescent  que 
chez  ladulle:  certains  auteurs 
ont  même  avancé,  à  tort, 
i[u"il  était  presque  spécial  à 
r enfance.  Il  s'observe  dans 
tous  les  pays,  plus  souvent 
à  la  campagne  qu'à  la  ville, 
où  Ton  use  plus  volontiers 
deau  filtrée.  C'est  pour  celte 
raison  qu'à  Paris  il  semble 
être  plus  rare  qu'autrefois  ; 
on  ne  le  trouve  plus,  comme 
Gueisant,  chez  20  p.  100  des 
enfants  de  3  à  lU  ans.  A 
Buenos-Aires,  Lynch  a  trouvé 
ses  œufs  dans  2.9  p.  100  des  selles  de   sujets  de  1  à  14  ans. 

Le  lond)ric  res- 
semble au  ver  de 
terre.  Sa  longueur, 
à  l'état  adulte,  est 
de  lo  à  20  centimè- 
tres i)Our  le  mâle, 
<lc  20  à  30  centimètres  pour  la  femelle.  Celle-ci  dépose  dans  l'iu- 
tt'slin  des  ceufs  caract('risti(|U('s;  ils  sont  ovoïdes,  ont  une  double 


Fig.  ii. 
Tienia  solium. 


Fig.  -33. 
Tariia  solium  :  utérus. 


Fig.  34.  —  Ascaris  luinl>ricoïdes  :  œufs  très  grossis. 
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enveloiipe,  l'externe  albuinineuse,  mamelonnée,  rinlerne  lisse, 
résistante,  et  mesurent  50  à  75  [j,  sur  40  à  60  \j..  Dans  les  teufs 
rejetés  au  dehors  se  for- 
me un  embryon,  qui  ne 
sort  jamais  spontanément, 
mais  est  mis  en  liberté 
quand  Tœuf  est  amené 
avec  Teau  de  boisson  dans 
le  tube  digestif  do  Thomme. 

Le  siège  habituel  des 
ascarides  est  Y  intestin 
grêle  dans  ses  premières 
portions  ;  il  y  en  a  généra- 
lement de  !2  à  3,  rarement 
davantage  (les  cas  de  30, 
100  lombrics  et  plus  sont 
exceptionnels).  Ils  parcou- 
rent d  ailleurs  le  tube 
digestif  et  sont  évacués  i)ar 
l'anus  ;  quelquefois  ils  pas- 
sent dans  Testomac  et  sont 
rejelés  par  les  vomisse- 
ments ou  remontent  dans 
l'œsophage  et  dans  la  bou- 
che et  peuvent  pénétrer 
dans  le  larynx.  Ils  peuvcnl 
remonter  dans  le  canal  d'' 
Wirsung,  dans  le  canal 
cholédoque,  dans  ra|q)eii- 
dice  iléo-ca^cal,  traveiser  la 
paroi  intestinale,  pénétrer 
dans  la  cavité  péritonéale 
et  même  sortir  à  travers  la 
paroi  abdominale,  généra- 
lement grâce  aux  suppu- 
rations qu'ils  provoquenl. 

B.  Oxyuris  vermicularis  —  Il  appartient  à  la  même  famille 
que  l'Ascaris,  mais  est  beaucoup  plus  petit  :  les  mâles  mesurent 
2  mm.  5  à  5  millimètres  et  les  femelles  9  à  12  millimètres;  les 
mâles  ont  l'extrémité  postérieure  enroulée  en  spirale  (lig.  25),  Il  se 


Fi 


25.  —  Oxyuris  vermicularis.  —  a,  A,  fe- 
melle fjjrandeur  naturelle  et  très  grossie); 
h.  B,  mâle  (id.). 


218 


MALADIES    ET    SYNDROMES    INTESTINAUX 


rencontre  également  surtout  chez  les  enfants,  où  il  a  été  vu  dès 
Page  de  5  semaines  (Heller),  mais  aussi  chez  les  adultes.  Il 
s'ohserve  dans  tous  les  pays, 

La  femelle  [lond  des  œufs  ohlongs,  lisses,  dont  Fenveloppe  est 

formée  de  trois  cou- 
ches suj)erposées , 
ayant  environ  50  y. 
dans  leur  grand  dia- 
mètre. Les  embryons 
qu'ils  contiennent  se 
développent  dans  Tin- 
testin  de  leur  hôte. 
Aussi  les  œufs  n'ont- 
ils  pas  besoin  de  sé- 
iournei'  au  dehors  et 
les  embryons  sont-ils 
mis  en  liberté  s'ils 
pénètrent  dans  Teslo- 
inac  aussitôt  après 
leur  sortie  de  Tintes- 
tin.  C'est  ce  qui  expli- 
que la  ténacité  de  ces 
vers,  car  l'enfant  transporte  les  œufs  avec  ses  doigts  directement 
de  l'anus  à  sa  bouche. 

Les  oxyures  se  trouvent  en  grand  nombre  dans  le  rectum  ;  ils 
sortent  par  l'anus  avec  les  fèces  et  même  sjiontanément.  Mais  l'in- 
testin grêle  constitue  la  portion  du  tul»e  digestif  où  ils  copulenl; 

les  femelles  fécon- 
dées vivent  dans  le 
ca'cum  et  dans  l'ap- 
pendice. 

De     l'anus     les 

Fig.  -21.—  Tricoccphalns  lioniinis  :  œufs  (très  grossis).     OXyureS    ])euvent  ga- 
gner  la   vulve   et  le 
vagin,  ce  (jiii  est  fréfjuent;  le  prépuce  et  l'uièfre  cliez  le  garçon, 
ce  qui  est  [tins  rar(>. 

L'eau  ne  joue  |)as  de  rôle  dans  la  dissémination  de  l'Oxyure; 
il  y  meurt  en  elfet  ra|>idement.  Il  est  généiaicment  apjiorté  à  la 
bouehe  de  l'enfant  par  cdulagion,  réalis(''e  par  les  mains  sales  des 
personnes  (pu  soignent  d'autres  enfants  |torteurs  d'oxyures,  ou 


Fig.  26.    —   Ox3'uris  verni icularis   :    roufs. 
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par  le  liniie.  Aussi  existe-t-il  à  Tétat  endémique  dans  les  écoles, 
et  peut-il  réaliser  de  petites  épidémies. 

C.  Ankylostoma  duodenale.  —  C'est  un  Nématode  de  la 
famille  des  Slronicylidcs  donl  les  autres  membres  ( Èustvongylus 
gigas,  Stro7}g>/lus  lom/e- 
vaginatus)  nout  que  peu 
d'intérêt.  A  Tencontre  des 
précédents,  il  est  plus  rare 
chez  Tenfant  que  chez 
Tadulle  :  chez  ce  dernier  il 
est  la  cause  de  Vanémic 
des  mineurs,  de  ïanémie 
du  Saint-Goth'ird,  de  Ya- 
némxe  des  biiqueiiers. 
lie.  ;  chez  Tenfant  cepen- 
dant il  n'est  |ias  exception- 
nel, au  moins  dans  cer- 
tains j»ays,  et,  à  Buenos- 
Aires,  Lynch  eu  a  constaté 
les  œufs  dans  3,63  p.  100 
des  selles  de  sujets  de  1 
à  lo  ans,  alors  que  chez 
l'adulte  ils  existaient  dans 
7,69  jt.  100  des  examens. 

D.  Tricocephalus  ho- 
minis.  —  Ce  nématnde  de 
la  l'amille  des  Trichotra- 
chélides  s'observe  à  tout 
âge.  sauf  chez  le  nouriis- 
son  ;  il  n'a  rien  de  spécial 
à  Tenlance.  Il  est  cosmo- 
polite. 11  pénètre  dans  le  ^'f\,i;^ 
tube  digestif  par  l'ingestion 
d'eau  contenant  des  œufs. 

Ceux-ci  sont  très  caractéristiques  ;  ils  suut  de  forme  ovalaire. 
mesurent  50  à  60  a  sur  20  à  30  a,  ont  une  coque  épaisse  et 
présentent  à  chaque  extrémité  un  renflement  lirillant  d'aspect 
iiiuqneux  (tig.  27).  Introduits  dans  le  tulje  digestif  de  riionune,  les 
embryons  se  développent  et  se  transforment  en  vers  adultes,  qui 
vivent   dans   le   caecum    et   gagnent   quelquefois  l'appendice,  la 


Trie 


umiis  :  a.  A,  mâle 


(grandeur  naturelle  et  très  grossi);  6,  femelle 
ferrandeur  naturelle). 
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terminaison  de  l'intestin  grêle,  le  côlon.  On  les  trouve  an  nombre 
de  5  à  oO,  parfois  en  très  grande  quantité.  Ils  sont  faciles  à  recon- 
naître par  le  fait  que  les  3/5  antérieurs  du  cori)s  sont  filiformes, 
tandis  que  la  jiartie  postérieure  est  plus  épaisse;  leur  longueur 
moyenne  est  de  40  à  43  millimètres;  les  femelles  sont  un  peu 
plus  longues  que  les  mâles  ;  ceux-ci  ont  leur  extrémité  posté- 
rieure enroulée  en  spirale  (fig.  28). 

Symptômes.  —  Le  plus  souvent  les  vers  intestinaux  restent 
latents.  Dans  certains  cas  cependant  ils  entraînent  des  troubles 
plus  ou  moins  marqués,  et  certaines  espèces  même  peuvent  être 
la  cause  d"états  morbides  nettement  caractérisés  :  le  Botriocephalus 
latus,  rankvlostome  duodénal  par  exemple  causent  des  anémies 
graves,  pernicieuses. 

Les  vers  les  plus  communs  chez  les  enfants,  les  lœnins^  les 
lombrics,  les  oxyures,  les  tricocéphales,  peuvent  entretenir  et 
même  provoquer  des  troubles  gnst ro-inleslinaux .  tout  au  moins 
chez  des  enfants  qui  }  sont  prédisposés  par  une  mauvaise  hygiène 
alimentaire.  Ils  jouent  en  elTet  le  rôle  de  corps  étrangers,  irritent 
la  muqueuse  intestinale,  réalisent  des  lésions  traumatiques,  et 
entretiennent  des  fermentations  intestinales.  Il  est  permis  de 
leur  attribuer  par  suite  Tanorexie  ou  la  boulimie,  la  constipa- 
tion ou  la  diarrhée,  les  coliques  intestinales,  etc.,  quand  ces 
symptômes  coïncident  avec  leur  présence  et  disparaissent  quand 
ils  sont  expulsés.  Par  exception,  des  phénomènes  d'occlusion 
intestinale  peuvent  être  provoqués  par  un  paquet  de  ta'uias  ou 
d'ascarides. 

La  pénétration  de  certains  de  ces  vers  ou  de  leurs  uHifs  dans 
rapi»endice  ca'cal  a  été  accusée  de  provoquer  \  appendicite.  De 
fait  on  a  souvent  trouvé  dans  les  selles  des  enfants  atteints  d'appen- 
dicite des  œufs  de  tricocéphale  (MetchnikofT),  des  ascarides  et  des 
oxyures  (Kirmisson,  Lannelongue,  etc.).  Cependant  la  présence 
de  ces  vers  dans  les  appendices  malades  est  exceptionnelle 
(Letulle  et  Weinberg,  Jalaguier). 

Le  tricocéphale  peut  faciliter  riufection  par  le  bacille  d'Ebeith 
(Guiart).  Les  lombrics  déterminent  parfois  des  états  fébriles  pou- 
vant même  simuler  la  fièvre  typhoïde  aussi  bien  chez  l'enfant 
(Weil)  que  chez  Tadulte  (GhaulTard). 

La  sortie  des  oxi/ures  par  Tanus,  et  leur  mir/ratioii  au  périnée 
et  surtout  à  la  vulve,  détermine  des  démangeaisons,  qu'exagère 
la  chaleur  du  lit:  elles  constituent  un  bon  signe  de  ces  parasites, 
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pt  peuvent  être  cause  d'onanisme,  particulièrement  chez  les  petites 
filles. 

Les  migrations  anormales  des  ascarides  sont  causes  de  trou- 
illes divers  en  rap[iort  avec  leurs  localisations  multiples  (j).  217). 

Enfin  chez  les  sujets  dont  le  système  hématopoiétique  ou  le 
système  nerveux  sont  prédisposés,  les  différents  vers  peuvent 
déterminer  soit  des  états  anémiques,  soit  des  troubles  nerveux 
réflexes,  convulsions,  attaques  épileptiformes.  laryngo-spasme, 
]ilienomènes  méningés  simulant  la  méningite  tuherculeuse. 

Diagnostic.  — Tous  ces  symptômes  nont  rien  de  pathognomo- 
iiiiiue.  On  ne  pourra  les  rattacher  à  leur  cause  que  par  la  recherche 
attentive  des  vers  ou  de  leurs  œufs  dans  les  fèces. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  généralement  sans  gravité.  Sauf 
pour  rAnkylostome  et  le  Botriocéphale,  les  accidents  graves  sont 
exceptionnels. 

Prophylaxie.  —  Elle  consiste  à  ne  donner  aux  enfants  ni 
viande  de  Innuf  ni  viande  de  porc  crue  ou  peu  cuite  (aussi  pres- 
crira-t-on,  comme  viande  crue  donnée  dans  un  hut  thérapeutique, 
le  mouton  ou  le  cheval),  à  ne  leur  faire  boire  que  de  Teau  pure, 
lillrée  ou  bouillie,  à  éviter  les  légumes  et  frtiits  crus  qui  jieuvent 
être  souillés,  à  proscrire  la  cohabitation  avec  les  chiens  et  les 
chats,  à  empêcher  les  enfants  de  porter  leurs  doigts  à  leur  bouche. 
11  n'y  a  là  d'ailleurs  rien  de  spécial  à  Tenfance. 

Traitement.  —  Le  traitement  proprement  dit  a  pour  but 
1  expulsion  des  vers  à  Taide  des  substances  anthelminlhiques 
associées  à  des  purgatifs. 

Il  est  utile  de  mettre  i»réalablement  Tenfant  au  régime  lacté  ou 
à  un  régime  léger  pendant  1  ou  2  jours.  Cette  précaution  n'est  pas 
jugée  indispensable  par  tous  les  médecins. 

Contre  les  Txnias,  les  Botriocéphales,  on  use  habituellement 
de  la  fougère  mâle  associée  au  calomel  ou  à  la  scammonée;  — 
plus  rarement  des  semences  de  courge  mondées,  dont  Faction  est 
incertaine,  de  Vécotxe  de  racine  de  grenadier,  qui  donne  faci- 
lement des  vertiges,  des  malaises,  des  vomissements  (son  alca- 
loïde, la  pelletiérine,  est  généralement  proscrit  chez  l'enfant). 

Contre  l'Ascaris  lumbricoides,  le  médicament  de  choix  est  le 
semen-contra  et  son  principe  actif  la  santonine. 

Les  Oxyures  comportant  comme  indication  prophylactique  spé- 
ciale d'empêcher  l'enfant  de  porter  à  la  bouche  ses  doigts  chargés 
d'œufs  après  grattage  de  la  région  anale,  on  coupera  les  ongles 
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ras,  on  enduira  les  doigts  d'une  substance  amère  (quassia  ainara, 
aloès).  On  calmera  lirritation  péri-anale  et  vulvaire  et  on  empê- 
chera rémigration  des  oxyures  par  des  bains  locaux,  par  Tappli- 
calion  dune  pommade  au  calomel  ou  à  Toxyde  jaune  de  mercure. 
Enfin  on  provoquera  l'élimination  les  vers  par  les  anthehuin- 
thiques  pris  par  la  bouche,  notamment  la  sa7ilO)iine,  et  à  laide 
de  lavements.  Ceux-ci  seront  donnés  avec  de  Veau  salée  froide 
à  iO  ]t.  100,  de  Veau  sucrée,  de  Veau  de  savon  à  2  p.  100,  des 
solutions  antiseptiques  faibles,  telles  que  acide  borique  à  3  p.  100, 
bichlorure  de  mercure  à  1  p.  5000,  etc.,  de  V huile  d'amandes 
douces. 

Contre  le   Tricocéphale^  le  meilleur  anthelmintliique  est  le 
ihlimnl. 


TROISIÈME  CLASSE 

MALADIES    DU    FOIE,    DE    LA    RATE, 
DU    PANCRÉAS,    DU    PÉRITOINE 


CHAPITRE    I 


MALADIES   DU    FOIE 
ET    DES    VOIES    BILIAIRES 


Le  foie  est  un  organe  particulièrement  actif  cliez  l'enfant.  Son 
poids  seul  suffirait  à  le  prouver  :  il  pèse  en  effet  1/20''  du  poids 
du  corps  chez  le  nouveau-né,  et  chez  Tadulte  seulement  1/33^. 

On lexplore  par  la  percussion  et  la  palpation.  Le  hord  supérieur 
dé  la  matité  hépatique  passe,  comme  chez  Tadulte,  sur  la  hgne 
axillaire  droite  au  niveau  du  7"  espace  intercostal  ou  de  la  ""-'  côte 
et  sur  la  ligne  mamelonuaire  au  niveau  du  o^  espace  intercostal. 
Le  hord  inférieur  atteint  presque  Fombilic  à  la  naissance,  débor- 
dant notablement  le  rebord  costal  ;  il  ne  correspond  à  ce  rebord 
qu'à  partir  de  6  à  8  ans.  Cependant  la  matité  verticale  augm.ente 
régulièrement  jusque  vers  14  ans:  elle  mesure,  sur  la  ligne 
mamelonuaire.  4  à  3  centimètres  jusqu'à  10  mois,  6  à  7  centi- 
mètres vers  o  ans  et,  après  8  ans,  correspond  approximativement 
en  centimètres  au  nombre  d  années  de  l'enfant  (Dauchez).  sans 
dépasser  14  centimètres. 

Au  point  de  vue  histologique  :  chez  le  nouveau-né,  la  lol)ulalion 
manque  ou  est  peu  marquée;  les  travées  hépatiques  sont  irrégu- 
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lières,  rarement  formées  de  cellules  placées  bout  à  bout  comme 
chez  l'adulte,  généralement  constituées  par  des  groupes  de  4  à 
10  cellules  ou  poussant  des  bourgeons  latéraux  (E.  Terrien);  le 
tissu  coujonctif  est  i)lus  abondant  que  chez  l'adulte;  les  capillaires 
sont  distendus  (Hutinel),  ont  un  diamètre  un  peu  inférieur  ou 
égal  à  celui  des  travées  hé[)atiques  (Terrienj.  Il  existe  de  petits 
amas  de  cellules  rondes  qui  peuvent  persister  jusque  vers  6  mois 
(Herhtzka). 

Au  point  de  vue  physiologique,  le  foie  a  une  action  d'arrêt  pour 
le  glucose  plus  marquée  que  chez  l'adulte  (Nobécourt)  :  tandis  que 
chez  l'adulte,  les  doses  minima  de  glucose  ingéré  avec  lesquelles 
survient  la  glycosurie  alimentaire  sont  de  3  gr.  50  à  4  grammes 
par  kilogramme  du  poids  du  corps  (Evoli),  elles  sont  de  6  gr.  50 
à  7  grammes  chez  les  enfants  de  4  à  6  ans  iFinizzio),  supérieures 
à  6  grammes  (Nobécourt),  à  5  grammes  (Terrien  i  chez  les  enfants 
plus  jeunes. 

La  sécrétion  biliaire  commence  dès  le  3*^  ou  4*  mois  de  la  vie 
fœtale.  La  bile,  qui  jjasse  eu  partie  dans  le  tube  digestif,  s'élimine 
principalement  par  la  voie  sanguine.  Aussi  la  cholémie  fœtale 
est-elle  plus  marquée  que  celle  de  la  mère  :  le  sang  du  nouveau- 
né  contient  2  fois  plus  de  bilirubine  que  le  sang  du  cordon  et 
3  fois  plus  que  le  sang  maternel.  Mais  après  la  naissance,  la  cho- 
lémie physiologique  de  l'enfant  a  le  même  taux  que  chez  les 
enfants  plus  âgés  et  les  adultes  jeunes  (Gilbert  et  Herscher). 

Étiologie  générale.  —  Les  causes  des  altérations  hépatiques, 
chez  l'enfant  counne  chez  l'adulte,  sont  :  1°  les  infections  et  les 
intoxications  endo(jcnes  el  exogènes;  :2"les  troubles  mécaniques 
de  la  circulation  ;  3°  les  parasites  animaux  \  4°  les  néoplasmes. 
Mais  toutes  n'ont  pas,  chez  l'enfant,  la  même  imjiorlance  que  plus 
tard.  C'est  ainsi  que  les  néoplasmes  hépatiques,  que  les  lésions 
dues  aux  poisons  exogènes  (le  }>lomb,  l'alcool,  le  phosphore,  etc.), 
aux  auto-intoxications  relevant  de  la  goutte,  du  diabète,  etc.,  sont 
rires,  alors  qu'on  les  rencontre  fréquemment  chez  l'adulte.  Mais, 
par  contre,  les  jiarasites  animaux  s'observent  assez  souvent,  et 
surtout  interviennent  fréquemment  les  infections  et  toxi-infeclions 
digestives,  respiratoires,  générales;  ce  sont  là  les  grandes  causes 
des  affections  hé|(aliques  de  l'enfance. 

Certains  enfants  ont  un  foie  prédisposé  à  subii-  l'action  de  ces 
iufections  et  toxi-inlections  jiar  les  tares  bérédilaircs  qui  lui  créent 
une   susceptibilité    particulière,   et    (]ui,   objectivement,   se   tra- 
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(luisent  parfois  par  le  tempérament  bilieux,  la  cholémie  familiale 
(Gilbert  et  LereI)Oulleti.  Ces  tares,  qui  se  font  sentir  pendant 
toute  la  vie,  ont  leur  maximum  fraction  chez  le  nouveau-né  et  le 
nourrisson.  A  la  naissance  d'ailleurs  peuvent  exister  des  lésions 
du  foie  causées  pendant  la  vie  fœtale  par  les  infections,  les  intoxi- 
cations et  les  affections  hépatiques  de  la  mère.  L'exj)érimentation 
a  en  effet  démontré  que  les  hépato-toxines  maternelles  déter- 
minent des  lésions  liépatiqnes  chez  le  fœtus  (Chai'rin  et  Delamare). 

Anatomie  pathologique  générale.  —  Les  infections  et  les 
intoxications  réalisent  dans  le  foie  des  lésions  qui  n'ont  rien  de 
spécial  à  Fenfance  et  qui  varient  d'une  part  suivant  la  nature 
de  l'agent  causal,  d'autre  part  et  surtout  suivant  l'intensité,  la 
dose  et  la  durée  d'action  de  cet  agent.  Les  agents  très  actifs  ou 
agissant  à  dose  forte  provoquent  des  modifications  vasculaires, 
des  altérations  de  la  cellule  hépatique,  des  afflux  leucocvtiques; 
les  agents  peu  actifs  et  à  action  prolongée  déterminent  à  la 
longue  des  dégénérescences  cellulaires  et  des  réactions  conjonc- 
tives, des  cirrho.ses.  Ce  sont  surtout  les  faits  de  la  ])remière  caté- 
gorie que  l'on  observe  cliez  l'enfant  et  notamment  les  lésions, 
dont  l'association  constitue  le  foie  infectieux.  Ceux  de  la  seconde 
catégorie  consistent  principalement  en  altérations  cellulaires;  les 
observations  de  cirrhose  hépatique  sont,  sinon  exceptionnelles,  au 
moins  beaucoup  moins  fré({uentes  que  chez  l'adulte  (Rilliet  et 
Barthez,  Frerichs,  West,  etc.),  et  on  n'observe  guère  en  moyenne 
qu'un  cas  de  cirrhose  pour  1000  petits  malades  (Neureulter, 
Hutinel  et  Auscher*).  Les  cirrhoses  les  plus  fréquentes  dans  le 
jeune  âge  sont  celles  qui  dépendent  de  la  stase  veineuse  sus- 
hépatique,  à  laquelle  s'ajoutent  des  actions  toxiques  ou  infec- 
tieuses, tuberculose  notamment  [cirrhoses  cardiaques  et  cardio- 
tuberculeuses),  les  cirrhoses  biliaires,  la  cirrhose  syphilitique; 
la  cirrhose  alcoolique,  les  autres  cirrhoses  sont  ]ilus  ou  moins 
exceptionnelles. 

Dans  toutes  ces  lésions  hépatiques,  la  voie  d'apport  du  germe 
ou  du  poison,  artère  hépatique,  veine  porte,  canaux  biliaires,  lym- 
phatiques, la  zone  d'action  des  trou])les  mécaniques  (veine  sus- 
hépali(pie)  règlent  la  localisation  des  lésions,  sans  qu'il  y  ail  rien 
de  spécial  à  noter.  Il  y  a  cependant,  chez  le  nouvcau-ué.  à  tenir 

1.  Ce  chirt'ro  esl  peul-rlre  trop  i'ailile  pour  ocriaiiis  pays.  A  Miinicli,  Tii>.lt,cn 
trouve  la  cirrhose  1,1  lois  sur  100  autopsies;  dans  presiiue  la  moitié  dos  cas  clic 
est  latente. 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  méilecino  infantile.  15 
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compte  de  la  veine  ombilicale,  jiav  où  les  germes  arrivent  au  foie 
au  cours  des  maladies  de  la  mère  et  des  infections  de  Tombilic. 

En  dehors  des  lésions  l)anales,  il  existe  des  lésions  spéci- 
fiques, qui  empruntent  à  Tàge  du  malade  quelques  particularités, 
tuberculose,  syphilis,  etc.  ;  des  altérations  parasitaires  (kystes 
hydatiques   et  des  néoplasmes. 

Symptomatologie  générale.  —  Elle  n'a  rien  de  spécial  à 
Tenfance.  Le  foie  traduit  sa  souffrance  ou  celle  de  son  enveloppe 
périlonéale  par  desfl?ou/e«rs,  par  àe»  troubles  duchimisme  hépa- 
tique^ par  Y  ictère  et  par  les  modifications  du  contenu  intestinal 
qui  sV  associent,  par  des  changements  de  volume,  par  des 
troubles  circulatoires,  par  des  altérations  de  l'état  général  et 
des  autres  organes  (rate  notamment).  Ce  sont  le  groupement  de 
ces  symptômes,  leur  évolution,  les  notions  étiologiques  qui  con- 
duisent au  diagnostic. 

Parmi  les  conséquences  des  maladies  du  foie  propres  à  l'enfance 
il  faut  noter  Vinfantilisme  hépatique  (Hutinel,  Gilbert  et  Four- 
nier,  Lancereaux,  etc.)  et  les  troubles  de  l'ossification^  qu'on 
observe  dans  les  lésions  chroniques. 

Pronostic.  —  Les  troubles  et  les  lésions  hépatiques  dans  l'en- 
fance constituent  le  plus  habituellement  des  manifestations  secon- 
daires, qui  viennent  compliquer  des  maladies  multiples  et  souvent 
aggravent  le  pronostic  de  ces  dernières.  Quand  ils  deviennent 
prédominants  et  constituent  des  maladies  proprement  dites, 
celles-ci  com|)ortent  un  pronostic  qui  dilTère  pour  chacune  d'elles. 

Traitement.  —  Le  traitement  des  maladies  du  foie  dans  Ten- 
fance  comprend  un  certain  nombre  de  règles  générales  qui  n'ont 
rien  de  si)écial  à  cet  âge,  en  dehors  du  mode  d'application.  Il 
comporte  : 

i"  Le  traitement  de  la  maladie  causale. 

2°  La  suppression  des  causes  d'irritation  de  la  cellule  hépa- 
tique par  les  poisons  intestinaux  :  régime  lacté  (en  dehors  de 
certaines  indications  particulières),  antiseptiques  intestinaux,  laxa- 
tifs, jturgatifs,  calomel. 

3"  La  stimulation  des  fonctions  hépatiques  par  les  alcalins, 
la  réfriii:ératiou  bicale,  les  lavements  froids. 


LE   FOIE    DANS   LES    MALADIES   TOXI-INFECTIEUSES  227 


I.    —    LE    FOIE    DANS   LES    MALADIES    TOXI-INFEC- 
TIEUSES   DE    L'ENFANCE 

Le  foie  de  l'enfant  peut  présenter  des  lésions  infectieuses  spé- 
cifiques, tubercules,  syphilomes,  qui  méritent  une  étude  spéciale. 
Mais  bien  plus  fréquentes  sont  les  lésions  banales,  qui  ap])araissent 
au  cours  des  maladies  infectieuses  et  toxiques  et  jouent  un  rôle 
plus  ou  moins  impoitant  dans  leur  évolution:  elles  s'observent 
notamment  dans  la  diphtérie,  la  scarlatine,  la  pneumonie,  les 
broncho-pneumonies,  la  fièvre  typhoïde,  les  toxi-infections  gas- 
tro-intestinales, etc.  Sans  entrer  dans  le  détail,  je  décrirai  seule- 
ment le  foie  infectieux,  les  stéaloses  hépatiques.  ïinfillraiion 
nnnjloïde.  Les  abcès  du  foie  sont  étudiés  à  part. 

A.  —  Foie  infectieux. 

Anatomie  pathologique.  — A  Tautopsie.  le  foie  est  gros,  mou, 
rouge,  congestionné  ou  pâle,  jaune  clair,  marbré  de  rouge  ou  de 
violet,  parfois  ecch}motique.  Sou\ent  à  sa  face  convexe  s'obser- 
vent des  taches  blanches  (Hanot). 

Examen  histologiqie.  —  i°  Dans  un  premier  stade  (congestion 
active),  les  capillaires  sont  dilatés  dans  les  zones  péri-sus-hépati- 
ques et  péri-portales,  remplis  d'hématies  et  de  leucocytes  disposés 
le  long  des  })arois;  leurs  cellules  endothéliales  sont  tuméfiées. 

2°  Dans  un  deuxième  stade,  il  y  a  plutôt  de  lanémie  due  à  la 
compression  des  capillaires  par  les  cellules  hépatiques  augmentées 
de  volume.  Les  cellules  sont  atteintes  de  dégénérescences  varia- 
bles :  tuméfaction  trouble,  dégénérescences  transparente,  hyaline, 
vitreuse,  graisseuse;  les  lésions  sont  généralement  localisées,  sauf 
pour  la  dégénérescence  graisseuse  qui  est  souvent  généralisée  et 
intense.  Le  tissu  conjonctif  présente  une  infiltration  cellulaire  diffuse 
inler-  et  intra-lobulaire  et  des  nodules  infectieux  intra-lobulaires. 

3"  Enlin.  dans  un  troisième  stade  Aes  lésions  du  tissu  conjonctif 
peuvent  aboutir  à  la  formation  d'un  tissu  de  sclérose,  générale- 
nKmt  peu  accentuée  ;  d'autre  part  il  peut  se  développer  de  l'infil- 
tration amyloïde. 

Les  lésions  liéj)atiques  difl'èreut  suivant  l'intensité  et  la  durée 
plus  que  suivant  la  variété  de  l'infection. 
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Symptômes.  —  Ce  sont  la  tuméfaction  du  foie,  Toligurie,  la 
coloration  foncée  des  urines,  la  diminution  de  Turée,  Turobilinurie, 
quelquefois  la  glycosurie  alimentaire,  rarement  Tictère.  Il  faut  y 
joindre,  dans  certains  cas,  la  tendance  aux  hémorragies  cutanées 
(purpura)  et  muqueuses,  aux  érytlièmes  toxi-infectieux  (Nobé- 
court  et  Pr.  Merklen). 

B.  —  Stéatoses  hépatiques. 

La  graisse  est  un  élément  constituant  de  la  cellule  hépatique 
normale  aussi  bien  chez  Tenfant  que  chez  Tadulte.  Chez  le  nour- 
risson même,  à  Tétat  physiologique,  il  y  a  plus  de  graisse  qu'aux 
autres  âges,  ce  qu'il  faut  attribuer  à  Talimentation  lactée,  riche 
en  beurre,  car  cette  surcharge  disparait  après  le  sevrage.  C'est  là 
une  des  raisons  de  la  fréquence  et  de  l'intensité  des  stéatoses 
hépatiques  dans  les  maladies  de  l'enfance. 

Étiologie.  —  La  stéatose  hépatique  chez  lenfant  relève  des 
mêmes  causes  qu'aux  autres  périodes  de  la  vie.  On  la  rencontre 
dans  des  conditions  nombreuses. 

1°  Stéatoses  par  exagération  de  l'état  physiologique.,  chez 
les  enfants  gros  mangeurs,  sédentaires,  obèses. 

2°  Stéatoses  dans  les  intoxications  par  le  phosphore,  l'arsenic, 
Tantimoine,  etc.,  surtout  dans  l'intoxication  alcoolique;  elles  sont 
particulièrement  fréquentes  chez  les  alcooliques  jeunes,  avec  ou 
sans  cirrhose,  mais  en  tout  cas  l'alcool  n'intervient  qu'exception- 
nellement chez  l'enfant. 

3°  Stéatoses  dans  les  infections.  —  Elles  s'observent  dans  les 
infections  aiguës  graves,  dont  révolution  comporte  une  certaiui' 
durée,  et  dans  les  infections  subaiguës  et  chroniques  cachecti- 
santes.  On  les  voit  dans  les  rougeoles  et  les  scarlatines  graves, 
les  varioles  malignes,  hémorragiques,  les  érytlièmes  infectieux, 
les  diphtéries  malignes,  les  broncho-pneumonies  :  dans  tous  ces 
cas,  elles  sont  souvent  liées  à  l'infection  strei>tococcique,  bien 
qu'on  puisse  les  produire  expérimentalement  avec  la  toxine 
dijiblérique  (Claude)  ou  avec  le  bacille  de  Lceffler  (Roux  et 
Yersin).  On  les  voit  encore  dans  la  fièvre  tyitho'ide,  dans  les 
infections  gastro  intestinales  subaiguës  et  chroniques,  où  elles 
sont  dues  à  la  résorption  des  produits  toxiques  formés  dans  Fin- 
lestin,  car  on  les  reproduit  en  faisant  ingérer  à  des  cobayes  des 
matières  diarrhéiques  ou  en  leur  injectant  sous  la  peau  du  coli- 
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bacille  ou  ses  toxines  (Lesné  et  Pr.  Merklen);  cependant  dans  ces 
dernières  la  graisse  disparaît  souvent  à  la  période  de  cachexie 
terminale,  en  même  temps  d'ailleurs  que  toute  celle  de  Téconomie 
se  résorbe  (Parrot).  On  les  rencontre  enfin  dans  la  tuberculose 
aigur  généralisée  (Aviragnet),  dans  la  tuberculose  cluoniqut'.  dans 
les  tuberculoses  péritonéales,  osseuses  et  ganglionnaires,  dans  les 
suppurations  prolongées,  dans  la  fièvre  jaune,  là  où  règne  cette 
uialadir. 

Analomie  pathologique.  —  Dans  les  stéatoses  hépatiques  de 
Tenfance,  il  s'agit  tant(jt  de  surcharge  graisseuse,  tantôt  de  dégé- 
nérescence graisseuse.  On  distinguera  ces  deux  états  par  les 
caractères  de  la  graisse,  et  surtout  par  lintégrité  du  noyau  dans 
le  premier,  son  altération  dans  le  second.  La  distinction  est  d'ail- 
leurs souvent  difficile  à  faire  et  il  est  })robal)le  que  les  deux  pro- 
cessus sont  parfois  simultanés.  La  dégénérescence  graisseuse  s'as- 
socie aux  autres  lésions  du  foie  infectieux,  décrites  plus  haut 
(p.  227);  elle  atteint  son  plus  haut  degré  dans  l'ictère  grave,  rare 
chez  l'enfant. 

Les  cirrhoses  graisseuses  subaiguës  (cirrhose  atrophique  à 
marche  aigué  de  Hanot),  dues  à  l'alcoolisme  et  à  la  tuberculose, 
ne  se  rencontrent  pas  chez  l'enfant  :  les  formes  aigui's  (cirrhose 
graisseuse  hypertrophique  de  Hutinel)  se  voient  quelquefois,  mais 
plus  rarement  (jue  chez  l'adulte. 

Symptômes.  —  Il  n'y  a  pas  de  symptôme  caractéristique  de  la 
stéatosc  lu'patique.  La  dégénérescence  graisseuse  rentre  dans  la 
description  du  foie  infectieux  et  de  l'ictère  grave.  La  surcharge 
graisseuse,  quand  elle  est  très  marquée,  donne  lieu  à  une  hépato- 
mégalie  parfois  considérable  ;  le  foie  est  indolent,  de  consistance 
normale  ou  molle,  pâteuse,  à  bord  inférieur  mousse;  quelquefois  il 
y  a  des  troubles  du  chimisme  hépatique,  glycosurie  alimentaire, 
indicanurie,  hypoazoturie,  acholie  pigmentaire  ;  les  autres  trou- 
bles observés  relèvent  autant  de  la  maladie  causale  que  de  la  stéatose. 

Diagnostic.  —  Il  ne  pourra  être  que  présumé  au  cours  des 
états  patliologiques,  qui  peuvent  déterminer  la  stéatose. 

Pronostic.  —  Il  dépend  de  la  cause.  Mais  cependant  l'existence 
de  la  stéatose  hépatique  aggrave  celle-ci  et  d'autre  part  rend  le 
malailc  moius  résistant  aux  infections  intercurrentes. 

Traitement.  —  Il  est  avant  tout  étjologique,  et,  d'autre  part, 
doit  avoir  pour  but  de  suppiimer  toutes  les  causes  d'irritation  et 
d'intoxication  hépatiques. 
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C.  —  Infiltration  amyloïde. 

L'infiltration  amyloïde  du  foie  est  fréquente  chez  lenfant  (Ba- 
ginsky). 

Étiologie.  —  Elle  est  exceptionnelle  dans  les  infections  aiguës, 
bien  qu'elle  ait  été  vue  dans  la  diphtérie  gangreneuse  du  pharynx 
(Coniba).  Elle  s'observe  généralement  dans  les  infections  chro- 
niques :  tuberculoses  suppurées  des  os,  des  articulations,  des 
ganglions,  tuberculose  cavitaire  des  poumons,  pleurésies  puru- 
lentes; —  dans  la  cachexie  paludéenne,  etc.;  —  dans  les  toxi- 
infections  gastro-intestinales  chroni<jues,  et,  à  cause  d'elles,  dans 
le  rachitisme. 

Elle  est  rare  dans  la  syphilis  héréditaire  précoce,  et,  quand  elle 
existe,  est  localisée  autour  des  gommes.  Elle  est  plus  fréquente 
dans  la  syj»hilis  hénvlitaire  tardive. 

Anatomie  pathologique.  Pathogénie.  —  Les  lésions  sont  les 
mêmes  que  chez  l'adulte  :  foie  gros,  ferme,  pâteux,  à  coupe 
exsangue,  miroitante,  comme  cireuse;  réactions  colorantes  spé- 
ciales; localisation  de  l'amyloïde  sur  les  vaisseaux,  tandis  que  les 
cellules  hépatiques  restent  longtemps  intactes. 

La  pathogénie  est  encore  disculée. 

Symptômes.  Diagnostic.  —  Le  foie  est  hypertrophié  en  tola- 
lilé,  lisse,  de  consistance  ferme  et  un  peu  pâteuse,  à  bord  infé- 
rieur mousse.  Il  n'y  a  pas  de  signes  d'insuffisance  hépatique. 

Généralement  il  y  a  de  la  splénomégalie,  de  la  diarrhée  et  de 
Talbuminurie,  dues  à  l'infiltration  amyloïde  de  la  rate,  de  l'in- 
testin, des  reins. 

L'état  général  est  très  touché  ;  l'enfant  est  d'une  pâleur  cireuse, 
cachectique. 

Pronostic.  Traitement.  —  La  mort  est  la  terminaison  fatale 
par  suite  des  progrès  de  la  maladie  causale.  11  n'y  a  pas  de  traite- 
ment curatif. 

II.    —    ABCÈS    DU    FOIE 

L'abcès  du  foie  n'est  pas  aussi  rare  chez  l'enfant,  qu'il  a  été  dit 
et  le  nombre  des  observations  pultliées  est  déjà  assez  considérable. 
11  a  été  étudié  princi[)alement  par  Bernhardt  (1886),  Masser  (1890), 
Leblond  (189â),  Moncorvo  (1899),  Oddo(1901),  etc. 
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Étiologie.  —  Si  les  causes  sont  les  niênies  que  chez  Tadulte, 
certaines  d'entre  elles  cependant  interviennent  plus  spécialement 
chez  l'enfant,  tandis  que  d'autres  sont  exceptionnelles'.  C'est 
ainsi  que  les  angiocholites  et  la  dysenterie^  causes  si  importantes 
de  suppuration  hépatique  chez  Tadidte,  ne  jouent  qu'un  rôle  tout 
à  fait  infime  dans  Tenfauce  :  pour  l'abcès  dysentérique,  Zancarol 
sur  600  cas  n'en  a  pas  observé  un  seul  chez  l'enfant;  Oddo  n'a  pu  en 
réunir  que  13  cas,  dont  un  chez  un  nourrisson  de  6  mois  (Gneftos); 
Olinto  de  Oliveira  (1903),  au  Brésil,  n'en  a  vu  que  3  cas  chez 
des  nourrissons  de  o,  17  et  21  mois. 

Par  contre  les  co7}tusions  de  Vabdonien^  principalement  celles 
de  la  région  hépatique,  qui  causent  exceptionnellement  l'abcès 
du  foie  chez  l'adulte,  le  déterminent  d'une  façon  relativement 
fréquente  chez  l'enfant  (Leblond,  .Moncour.  Oddo).  De  même  les 
abcès  causés  par  ï Ascaris  lombricoides  remontant  dans  le  foie 
par  les  canaux  biliaires,  les  abcès  dus  à  la  phlébite  de  la  veine 
ombilicale  chez  les  nouveau-nés,  exceptionnels  d'ailleurs,  sont 
spéciaux  à  l'enfance. 

Les  abcès  consécutifs  aux  affections  ulcéreuses  du  tube 
digestif,  dus  à  une  infection  réalisée  par  la  veine  porte,  sont 
rares  chez  l'enfant.  V appendicite  seule  fait  exception,  et  les 
sujtpurations  qu'elle  détermine  sont  fréquentes  dans  l'enfance  : 
sur  :24  cas,  o  ont  été  rencontrés  entre  5  et  10  ans,  et  3  de  10  à 
lo  ans  (Berthelin)  ;  ces  abcès  peuvent  survenir  dans  toutes  les 
formes  d'appendicite,  mais  principalement  dans  les  formes  larvées 
de  longue  durée. 

Les  abcès  hépatiques  au  cours  des  se/iticémies  et  pijohémies 
(infection  par  l'artère  hépatique)  ne  sont  pas  très  fréquents. 

Les  abcès  tuberculeux  décrits  par  Lannelongue,  bien  que 
rares,  s'observent  relativement  souvent  (Oddo). 

Anatomie  pathologique.  Bactériologie.  —  Les  lésions 
n'ont  rien  de  spécial  à  l'enfance.  Les  grands  abcès,  habituelle- 
ment dus  à  la  dysenterie,  sont  rares  ;  cependant  l'abcès  trauma- 
tique  est  généralement  unique  et  volumineux  (Oddo).  Les  petits 
abcès  et  les  abcès  aréolaires  sont  ceux  qu'on  observe  habituelle- 
ment; les  petits  abcès  sont  d'origine  niétastatique  et  liés  à  une 
infection  générale  :  les  abcès  aréolaires  sont  dus  aux  Ascarides  et 
à  l'appendicite;  suivant  les  cas,  les  uns  et  les  autres  sont  attri- 

1.  Le  kysto  hydatique  suppuré  est  étudié  plus  loin  (p.  259). 
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buables  au  streptocoque,  au  staphylocoque,  au  coliliacille,  etc. 

Quant  aux  abcès  tuberculeux^  ils  forment  une  ou  plusieurs 
collections  volumineuses,  à  contenu  granuleux,  verdàtre,  pauvre 
en  bacilles  de  Kocb,  entouré  d'une  niasse  caséeuse  et  dune  paroi 
conjonctive:  ils  ont  tendance  à  évoluer  vers  la  face  convexe  et  à 
produire  des  suppurations  sous-diaphragmatiques. 

Symptômes.  —  Les  abcès  du  foie,  chez  Fenfant  comme  chez 
l'adulte,  donnent  lieu  :  X"  à  des  phénomènes  généraux  et  fonction- 
nels; i°  à  des  phénomènes  locaux. 

1°  hes  phénomènes  généraux  el  fonctionnels  sont  :  la  fièore, 
qui  est  continue  ou  rémittente  à  grandes  oscillations  ou  intermit- 
tente, les  frissons,  les  sueurs,  l'amaigrissement,  les  troubles 
digestifs  (vomissements  bilieux,  anorexie,  diarrhée),  le  sub- 
ie ter  e,  etc. 

2°  Les  phénomènes  locaux  sont  la  douleur  de  Thypocondre 
droit,  fixe.  irraiHant  vers  Tépaule  droite,  le  ventre,  les  cuisses, 
spontanée  ou  provoquée  par  les  mouvements,  les  cris,  la  palpa- 
tion  ;  Tévasement  de  la  base  du  thorax  ;  l'augmentation  de  volume 
du  foie  qui  est  régulier  ou  présente  des  bosselures,  etc. 

Rarement  d'ailleurs  la  symptomatologie  est  au  complet,  car  il 
n'y  a  guère  que  les  abcès  dysentériques  qui  puissent  la  réaliser. 

On  peut  distinguer  plusieurs  formes  (Oddo). 

a.  Formes  communes.  —  H  y  a  de  la  douleur,  de  la  fièvre,  etc. 
Puis  le  foie  se  tuméfie,  le  thorax  est  déformé  à  sa  base  droite,  il 
apparaît  dans  la  région  hépatique  une  voussure,  au  niveau  de 
laquelle  il  y  a  de  la  rougeur,  de  Toedème,  de  la  fluctuation;  par- 
fois l'hépalomégalie  existe  sans  voussure. 

h.  Formes  latentes.  —  Ce  sont  les  plus  fréquentes  chez  l'en- 
fant. Les  symptômes  hépatiques  restent  masqués,  tantôt  par  suite 
de  la  prédominance  des  symptômes  dus  à  une  localisation  extra- 
hépalique  (pleurésie  purulente,  a[»pen(hcite  par  exemple),  tantôt 
par  suite  de  la  gravité  des  phénomènes  généraux,  qui  font  penser 
à  une  fièvre  typho'ide,  à  une  granulie,  à  une  méningite. 

c.  Formes  mixtes.  ■ —  Ce  sont  celles  dans  lesquelles  les  phéno- 
mènes g(''néraux  attirent  seuls  tout  d'abord  rallention,  jiuis  sont 
suivis  au  bout  de  (juelque  temps  de  rajiparition  lU'i^  symptômes 
hépatiques. 

"Variétés  étiologiques.  —  Les  foruies  symplomatiques  sont 
liiM's,  dans  unr  critainf  nirsiire.  aux  conditions  étiologiques. 

Les    aOcès  traiiiiiaiiiiiws  se  dévebijipciil    après    une   période 
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latente  de  quelques  jours  à  quelques  mois.  Ils  donnent  lieu,  plus 
ou  moins  ra|iidement,  à  la  formation  de  riiépalouiégalie  avec 
tumeur. 

Les  abcès  vermineux  provoquent  de  riiépatomégalie  sans 
tumeur. 

Les  abcès  seplicèmiques  sont  souvent  latents  et  masqués  par 
les  phénomènes  généraux. 

Les  abcès  d'origine  appendiculaire  sont  précédés  de  la  phase 
d'appendicite,  qui  souvent  passe  inaperçue,  et  d'une  phase  silen- 
cieuse, pendant  laquelle  se  fait  Fenvahissement  du  foie  ;  puis  ils 
évoluent  comme  les  formes  mixtes  (Dieulafoy). 

Les  abcès  tuberculeux  ont  une  évolution  insidieuse. 

Quant  aux  abcès  dysentériques,  ils  n'ont  pas  d'histoire  cli- 
nique propre  à  renfance. 

Pronostic.  —  Il  dépend  de  la  maladie  causale,  de  révolution 
de  labcès,  du  mode  de  traitement. 

La  mort  est  la  terminaison  habituelle  ;  elle  peut  être  le  résultat 
de  la  maladie  causale,  de  la  cachexie  progressive,  d'une  compli- 
cation due  à  la  progression  du  pus  (pleurésie  purulente,  abcès  du 
poumon,  péritonite,  elc). 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  d'abcès  du  foie  est  des  plus  diffi- 
ciles. 11  sera  basé  sur  la  coexistence  des  phénomènes  généraux 
avec  une  hyi»ertrophie  ou  une  tumeur  hépatique  douloureuses. 
Mais  ces  symptômes  locaux  manquent  souvent  et  peuvent,  d'autre 
part,  être  le  fait  d'un  kyste  hydatique  ou  d'une  suppuration 
pèri-hépatique. 

La  ponction  exploratrice  eM  indiquée,  si  on  soupçonne  le  pus. 
L'examen  du  sang,  qui  décèle  une  hijperleucocytose  polynu- 
cléaire, inthque  la  présence  du  pus,  quand  elle  dépasse  30000. 

Traitement.  —  Le  seul  traitement,  quand  le  pus  est  constaté, 
est  louverture  de  la  collection.  Encore  Tinlervention  chirurgicale 
ne  doit-elle  être  tentée  que  dans  le  cas  d'un  abcès  volumineux; 
bien  souvent  elle  n'est  pas  indiquée  et  serait  inefficace. 


III.  —  ICTERES 

Fréquent  chez  le  nouveau-né,  l'ictère  est  beaucoup  plus  rare 
dans  les  autres  périodes  de  l'enfance.  Il  constitue  d'ailleurs,  chez 
l'enfant  comme  chez  l'adulte,  non  pas  une  maladie,  mais  un  symp- 
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tome  consistant  dans  une  coloration  spéciale  des  téguments  et  des 
tissus  par  les  pigments  l)iliaii"es  et  relevant  de  causes  multiples. 

Étiologie.  Pathogénie.  —  Parmi  les  causes  de  Tictère,  il  en 
est  qui  sont  encore  mal  élucidées  et  qui  déterminent  Victèi'e  dit 
idiopathique  des  nouveau-nés.  Les  autres  sont  les  obstacles  au 
passage  de  la  bile  dans  le  cholédoque,  les  maladies  du  foie  et 
enfin  les  intoxications  et  les  infections  ;  la  plupart  d'entre  elles 
sont  communes  à  l'enfant  et  à  Tadulte.  mais  emjiruntent  cependant 
à  l'âge  du  sujet  certaines  particularités. 

A.  Ictère  dit  idiopathique  des  nouveau-nés.  —  Étudié  spé- 
cialement par  Levret,  Baumes,  Breschet,  etc.,  cet  ictère  adonné 
lieu  pendant  la  période  moderne  à  de  nombreuses  théories  patho- 
géniques. 

Très  fréquent,  il  s'observe  chez  près  de  la  moitié  des  nou- 
veau-nés, surtout  chez  les  enfants  débiles,  nés  avant  terme.  Il  se 
rencontrerait  plus  souvent  chez  les  filles  que  chez  les  garçons 
(Bauzon).  On  a  noté  rintluence  d'un  accouchement  laborieux,  du 
chloroforme  donné  pendant  le  travail,  de  la  ligature  tardive  du 
cordon  (Porak). 

On  a  discuté  et  on  discute  encore  la  question  de  savoir  s'il 
s'agit  d'un  faux  ictère  dû  à  des  pigments  autres  que  les  pigments 
bihaires,  ou  d'un  ictère  vrai.,  biliphéique. 

1°  La  première  théorie  est  fondée  sur  l'absence  de  pigments  et 
d'acides  biliaires  dans  les  urines.  Il  s'agirait  d'un  ictère  héma- 
phéique  (Leyden,  Zweifel,  Porak,  Bauzon,  etc.),  d'un  ictère  par 
pigments  jaunes  indéterminés  (E.  Leuret,  1905).  Pour  Porak, 
Bauzon,  cet  ictère  seraitdù  à  la  destruction  des  globules  rouges 
chez  le  nouveau-né,  qui  est  d'autant  plus  grande  que  la  ligature 
du  cordon  ombilical  a  été  plus  tardive  ;  la  ligature  tardive 
augmente  en  effet  considérablement  le  nombre  des  globules 
rouges  contenus  dans  un  millimètre  cube  de  sang  (Hayem,  Hélot, 
Porak). 

Pour  E.  Leuret,  le  refroidissement  du  corjts,  au  moment  de  la 
naissance,  détermine  le  laquage  du  sang  et  l'imprégnation  des 
tissus  par  l'bémoglobine;  puis  il  y  a,  au  niveau  des  ti.ssus, 
réduction  de  l'iiémoglobine  et  formation  de  pigments  jaunes  encore 
indéterminés. 

"1"  La  deuxième  théorie.,  qui  réduit  à  néant  la  j>récédente,  est 
fondée  sur  la  présence  d'acides  biliaires  dans  la  sérosité  péricar- 
dique  (Birch-Hirschfeld)  et  de  i)igments  biliaires  vrais  en  forte 
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proportion  dans  le  sérum  sanguin  (P.  Lereboullet).  Le  passage  des 
pigments  biliaires  dans  la  circulation  peut  recevoir  plusieurs 
explications. 

a.  Il  peut  s'agir  d'un  ictère  par  polycholie,  celle-ci  étant 
consécutive  aux  modifications  sanguines  que  je  viens  de  rap- 
peler. Les  fèces  ont  d'ailleurs  souvent  une  coloration  verte  bilieuse 
marquée. 

b.  Il  peut  s'agir  d'un  ictère  provoqué  par  des  troubles  de  la 
circulation  sanguine,  qu'on  admette,  avec  Frerichs,  une  diminu- 
tion de  tension  dans  les  capillaires  liépatiques  produite  jtar  la  ces- 
sation du  courant  dans  la  veine  ombilicale,  ou,  avec  Weber, 
Bircb-Hirschfeld,  une  stase  dans  les  vaisseaux  portes  et  la  com- 
pression consécutive  des  canaux  biliaires  provoquée  par  l'œdème 
de  la  capsule  de  Glisson.  Mais  cbacune  de  ces  opinions  a  donné 

'  lieu  à  des  critiques  qui  les  rendent  difficiles  à  accepter. 

c.  11  peut  s'agir  d'un  ictère  dû  à  la  persistance  du  canal  vei- 
neux dWranzi^  par  lequel  passerait  directement  dans  la  circula- 
tion générale  une  ])artie  de  la  bile  résorbée  dans  l'intestin  jiar  la 
veine  porte  (Peler,  Franck,  Quincke,  Schreiber). 

d.  Il  peut  s'agir  d'un  ictère  par  gêne  à  l'écoulement  de  la  bile 
dans  le  canal  cliolédoque,  celle-ci  étant  le  résultat  de  la  desqua- 
mation épithéliale  (Cruse,  Epstein),  de  l'intlammation  catarrbale 
(Hervieux).  Cette  gène  ne  va  d'ailleurs  pas  jusqu'à  l'obstruction, 
car  les  fèces  restent  colorées. 

En  présence  de  théories  aussi  différentes,  il  est  difficile  de  con- 
clure d'une  façon  ferme.  L'opinion  la  plus  vraisemblable  est  celle 
d'un  ictère  jiar  polycholie,  celle-ci  étant  consécutive  aux  modifica- 
tions sanguines  qui  se  font  après  la  naissance  et  qui  sont  d'autant 
plus  accentuées  que  l'enfant  est  né  plus  jeune  et  plus  débile.  Peut- 
être  intervient-il  encore  une  persistance  anormale  de  la  cholémie 
fœtale  (p.  224). 

Quant  à  l'absence  de  bile  dans  l'urine  (il  s'agit  d'un  ictère  aclio- 
lurique),  elle  paraît  due  à  l'arrêt  des  pigments  biliaires  au  niveau 
du  rein,  par  suite  d'un  fonctionnement  encore  imparfait  de  cet 
organe  cliez  le  nouveau-né  (P.  Lereboullet). 

B.  Ictères  par  obstacles  au  cours  de  la  bile.  —  Ces  ictères 
sont  de  causes  multiples. 

Chez  le  nouveau-né  on  peut  observer  l'ictère  par  oblitération 
congénitale  des  voies  biliaires,  d'ailleurs  exce|)lionnelle.  Suivant 
les  cas,  on  note  l'absence  des  canaux  biliaires  extra-hépatiques  ou 
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Texistence  criin  simple  cordon  fibiPiix.  11  sagit  d'anomalies  et 
d'arrêts  de  développement. 

Pendant  toute  Fenfance,  il  peut  se  produire  des  ictères  dus  à 
la  compression  des  canaux,  généralement  par  un  ganglion  liyper- 
trophié,  ou  à  leur  oblitération  par  un  calcul  l)iliaire.  L'oblitéra- 
tion calculeuse  du  cholédoque  a  été  vue  exceptionnellement  chez 
les  nouveau-nés  ;  elle  est  d'ailleurs  très  rare  à  toutes  les  périodes 
de  l'enfance , 

Dans  ce  groupe  rentrent  encore  les  ictères  par  infection  des 
voies  biliaires  et  angiocholiteV ictère  émotif  Viclère  consécutif 
à  la  stase  sanguine,  au  cours  des  cardiopathies.  Ces  ictères,  dont 
la  ithysiologie  pathologi(|ue  est  plus  ou  moins  complexe,  n'ont  rien 
de  spécial  à  l'enfance. 

C.  Ictères  toxiquks  et  infectieux.  —  Ces  ictères  méritent  une 
étude  spéciale,  sauf  cependant  les  ictères  par  intoxication  phos- 
l)horée.  arsenicale,  etc.,  qui  se  présentent  comme  chez  l'adulte. 

Chez  le  nouveau-né,  Tictère  est  parfois  consécutif  aux  infec- 
tions ombilicales,  si  fréquentes  chez  lui,  et  qui  tantôt  donnent 
lieu  à  peu  de  phénomènes  locaux,  tantôt  s'accompagnent  d'érysi- 
pèle,  d'ulcérations,  etc.  ;  il  est  dû  à  la  phlébite  de  la  veine  ombi- 
licale. Les  germes  sont  le  streptocoque  (provenant  souvent  de 
l'infection  puerpérale  de  la  mère),  le  staphylocoque,  le  colibacille 
(M.  Labbé),  le  Proteus  vulgaris  (Bar  et  Rénon). 

A  toutes  les  périodes  de  l'enfance,  l'ictère  peut  être  dû  à  une 
infection  d'origine  intestinale.  Il  peut  être  sporadique  ou  épidé- 
mique.  Les  cas  sporadiques  sont  consécutifs  à  une  toxi-infection 
gastro-intestinale  ou  à  l'ingestion  d'aliments  avariés  (lait,  confi- 
tures, viande,  etc.),  d'eau  impure.  Les  épidémies  s'observent  dans 
les  maternités,  dans  les  salles  d'hôpital,  dans  une  famille,  dans 
un  village,  un  quartier  de  ville,  etc.  ;  ou  bien  les  enfants  sont 
soumis  simultanément  aux  mêmes  causes,  ou  bien  il  y  a  contagion 
déniant  à  enfant.  Ces  ictères  sont  dus  au  colibacille  (Lesage  et 
Demclin)  et  probablement  à  d'autres  germes;  peut-être  aussi  inter- 
vient-il des  intoxications  de  nature  indéterminée.  Ils  se  mani- 
festent sous  la  forme  d'ictère  bénin.,  qui  comprend  l'ictère  catar- 
rhal,  ou  d'ictère  grave;  ce  dernier  est  rare  dans  l'enfance. 

De  ces  ictères  toxi-infectieux  il  convient  de  rapprocher  une 
variété  spéciale  décrite  par  Larroyenne  et  Charrin  (1873),  puis 
|tai-  Parrot  (1873  :  tubulhémat'ie  rénale  chez  le  nouveau-né)., 
par-  Winckel  (1873  ;  cyanose  ictér'ique  apyrétique  avec  hémo- 
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globiiiui'ié),  par  Bar  et  Grandhomme  (1889  :  maladie  bronzée 
hématurique  des  nouveau-nés;.  Cette  affection  survient  isolé- 
ment ou  sous  forme  éiiidémique  dans  les  maternités,  coïncide 
avec  des  épidémies  d'infection  puerpérale  et  frappe  principale- 
ment les  nouveau-nés  débiles.  Elle  est  due  à  une  infection  intes- 
tinale ^Lesage  et  Demelin)  ou  ombilicale  (Porak  et  Durante).  On 
a  trouvé  des  bacilles  et  des  coccus  indéterminés  (Bar  et  Grand- 
homme)  ,  des  colibacilles  (Lesage  et  Demelin)  ;  dans  un  cas 
observé  avec  Pr.  Merklen  nous  n'avons  trouvé  aucun  germe.  La 
pathogénie  reste  donc  à  élucider. 

Dans  les  ictères  infectieux  de  Tenfant,  comme  dans  ceux  de 
l'adulte,  il  faut  tenir  compte  des  prédispositions  hépatiques  tenant 
à  une  tare  héréditaire,  le  sujet  faisant  partie  de  la  famille  Idliaire 
•  Gilbert  et  LerebouUef).  et  |»arfois  à  la  syphilis  héréditaire  du  foie. 

Anatomie  pathologique.  —  Il  n'y  a  rien  de  spécial  à  l'en- 
fance :  on  note  les  lésions  causes  de  l'ictère,  des  lésions  consécu- 
tives à  l'obstruction  des  voies  biliaires,  et  dans  les  ictères  toxi- 
iufectit'ux  des  altérations  de  la  cellule  hépatique,  des  vaisseaux 
sanguins  et  des  canaux  biliaires  analogues  à  celles  que  Ton  ren- 
contre dans  les  états  analogues  de  l'adulte. 

Dans  la  maladie  bronzée  hématurique  des  nouveau-nés,  le 
sang  est  noir,  poisseux.  Le  foie  est  congestionné,  présente  de  la 
dilatation  des  vaisseaux  et  de  petits  foyers  hémorragiques,  mais 
pas  de  lésions  cellulaires  bien  appréciables  :  la  bile  est  épaisse  et 
verte;  les  voies  biliaires  sont  perméables.  Le  rein  a  un  aspect 
extérieur  normal:  sur  les  coupes  la  substance  médullaire  est  de 
coloiation  foncée,  les  caHces  et  le  bassinet  sont  remplis  d'une 
matière  noire,  pulvérulente,  analogue  à  du  marc  de  café;  au 
microscope,  les  tubes  de  Bellini  sont  remplis  de  globules  rouges 
jtlus  ou  moins  déformés. 

Symptômes.  —  Je  ne  décrirai  que  les  types  principaux. 

A.    IcTtUE    DIT    IDIOPATHIQl'E   DES    NOUVEAU-NÉS.   LictèrC   CSt  le 

seul  symptôme.  11  apparaît  de  quelques  heures  à  2  ou  3  jours 
après  la  naissance,  augmente  d'intensité  pendant  2  ou  3  jours,  et 
disparait  du  10*=  au  20'  joiu-.  Dans  des  cas  nombreux,  il  est  léger 
et  fugace.  La  coloration  jaune  est  rarement  très  accentuée;  elle 
est  limitée  au  visage,  à  la  poitrine,  au  dos,  ou  s'étend  au  ventre  et 
à  la  racine  des  membres,  rarement  à  leurs  extrémités.  La  colora- 
tion des  sclérotiques  est  généralement  nulle  ou  minime.  Les  fèces 
sniit  cMJorées.  quelquefois  même  bilieuses.  Les  urines  sont  pâles, 
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ne  renferment  pas  de  pigments  biliaires  décelables  par  les  réac- 
tions de  Gmelin  (Porak)  et  de  Salkowski  (P.  Lereboullet)  ;  elles 
contiennent  cependant  des  masses  jaunes,  considérées  d'abord 
comme  de  Tliémaphéine  (Parrot  et  Robin),  puis  comme  de  la 
bilirubine  (Cruse,  Hofmeier). 

Il  n'y  a  pas  de  phénomènes  généraux.  Toutefois  la  perte  de 
poids  des  premiers  jours  est  plus  marquée  et  plus  prolongée  que 
chez  les  nouveau-nés  normaux. 

B.  Ictère  par  oblitération  cOiNGÉMTALt;  des  voies  biliaires. 
—  Il  apparaît  peu  après  la  naissance,  est  intense,  vert  foncé  ; 
Turine  est  très  bilieuse,  les  selles  sont  décolorées.  L'enfant  mai- 
grit, a  souvent  des  hémorragies  :  purpura,  mélff>na,  plus  raie- 
ment  stomatorragies,  épistaxis,  hématémèses,  hématuries.  Il  y  a 
fréquemment  des  convulsions,  de  la  somnolence,  du  coma.  La 
survie  ne  dépasse  généralement  pas  une  semaine  ;  elle  atteint 
parfois  cependant  deux  à  trois  mois. 

G.  Ictères  infectieux.  —  Ils  se  présentent  sous  des  aspects 
variables  et  on  peut  décrire  :  1°  l'ictère  catarrhal;  2°riclère  infec- 
tieux des  nourrissons,  dont  une  variété  est  la  maladie  bronzée  héma- 
turique  des  nouveau-nés;  3°  l'ictère  grave  de  la  seconde  enfance. 

1°  Victère  catarrhal  se  voit  parfois  chez  les  nouveau-nés,  mais 
s'observe  surtout  chez  les  enfants  plus  âgés,  principalement  vers 
13  ou  14  ans  (Harthez  et  Sauné);  il  est  sporadique  ou  épidémique. 
Chez  les  grands  enfants,  il  se  jirésenle  avec  les  mêmes  caractères 
que  chez  l'adulte.  Il  débute  par  une  phase  de  catarrhe  gastro- 
intestinal, avec  inappétence,  état  nauséeux,  quelquefois  vomisse- 
ments, langue  saburrale,  constipation,  fièvre.  Puis  l'ictère  apparaît 
au  3''  ou  4^^  jour;  les  urines  sont  bilieuses,  les-  fèces  sont  dures, 
décolorées,  le  foie  est  tuméfié,  la  fièvre  est  modérée,  le  pouls  est 
accéléré  et  non  ralenti  comme  chez  l'adulte.  Finalement,  au  bout 
de  8  à  lo  jours,  la  bile  réapparaît  dans  l'intestin  et  disparaît  gra- 
duellement des  urines,  en  même  temps  que  l'ictère  s'atténue. 

La  convalescence  est  longue,  parfois  entrecoupée  de  rechutes. 
Exceptionnellement  l'ictère  prend  les  allures  d'un  ictère  grave. 
Le  pronostic  est  généralement  bénin. 

11  y  a  des  cas  où  l'ictère  catarrhale  se  jirolonge  pendant  40, 
60  jours  et  plus. 

Il  y  a  des  formes  où  l'ictère  débute  comme  une  fièvre  typhoïde, 
d'autres  où  il  apparaît  d'ciublée,  la  phase  gastro-intestinale  pri- 
mitive étant  très  atténuée. 
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2'^  Victère  infectieux  des  nourrissons  débute  d'une  façon 
rapide  par  des  convulsions  ou  des  vomissements,  par  la  tendance 
à  la  cyanose.  Il  apparaît  au  deuxième  jour,  est  franc,  biliphéique. 
De  lemi»s  en  temps  il  y  a  des  accès  de  cyanose,  et  la  peau  devient 
grisâtre,  foncée,  plombée  (Lesage  et  Demelin),  violacée  même  aux 
mains,  aux  pieds,  aux  lèvres.  Il  y  a  de  la  diarrhée,  parfois  légère; 
les  matières  restent  colorées,  vert  pâle.  Le  foie  est  normal;  le 
ventre  est  souple.  La  fièvre  est  minime  ou  man<jue.  L'amaigrisse- 
ment est  rapide. 

Cet  ictère  peut  être  bénin  ou  grave.  Onai^tl  il  guérit,  il  se  fait 
une  crise  bilieuse  avec  selles  vertes  fréquentes,  diarrhéiques.  La 
mort  survient  dans  30  p.  100  des  cas  environ;  alors  Tétat  général 
s'aggrave  et  le  bébé  tombe  dans  le  coma  et  Thypothermie.  La 
durée  est  de  3  à  ii  jours. 

La  maladie  bronzée  hématurique  des  nouveau-nés  n'est 
qu'une  exagération  du  type  qui  vient  d'être  décrit.  La  cyanose  est 
plus  accentuée  et  l'ictère  est  presque  noir.  Les  urines  contiennent 
du  sang  et  laissent  sur  les  langes  des  taches  brunâtres  ou  rosées 
avec  une  bordure  noirâtre;  le  microscope  y  décèle  des  globules 
rouges.  Souvent  il  y  a  de  la  diarrhée  et  les  matières  fécales  sont 
colorées  et  même  bilieuses.  La  mort  survient  en  3  ou  4  jours. 

3°  \j''iclèrc  grave  des  grands  enfants  se  présente  comme  chez 
l'adulte.  Il  est  d'ailleurs  rare. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  d'ictère  s'impose  généralement; 
tout  au  plus,  les  accès  de  cyanose  peuvent-ils  masquer  momenta- 
nément l'imprégnation  des  téguments  par  la  bile. 

Le  diagnostic  étiologique  est  parfois  plus  délicat. 

Chez  le  nouveau-né,  il  faudra  rechercher  les  symptômes  qui 
caractérisent  soit  l'ictère  dit  idiopathique,  de  beaucoup  le  plus 
fré(iueut,  soit  les  ictères  infectieux  et  la  maladie  bronzée  hématu- 
rique, soit  l'obhtération  du  cholédoque  ;  dans  ce  dernier  cas  il  ])eut 
s'agir  d'une  oblitération  congénitale,  exceptionnellement  d'une 
oblitération  calculeuse  ou  d'un  ictère  catarrhal.  Dans  des  cas  rares, 
des  svmptômes  particuliers  feront  penser  à  une  cirrhose  biliaire 
(p.  24-2). 

Chez  le  nourrisson  et  chez  Venfant  plus  âgé,  il  s'agira  géné- 
ralement d'un  ictère  infectieux  à  type  dictère  catarrhal,  rarement 
à  type  d'ictère  grave,  quelquefois  d'un  foie  cardiaque,  ou  d'une 
cirrhose  biliaire,  exceptionnellement  d'une  oblitération  du  cholé- 
doque d'origine  lithiasique. 
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Pronostic.  —  Il  découle  de  ce  qui  a  été  dit  à  propos  de  chaque 
forme  clinique. 

Traitement.  —  Victèredit  id'wpalhique  des  nourrissons  ne 
comporte  aucun  traitement;  il  sulfit  de  régler  avec  soin  lallaite- 
ment. 

Victère  par  oblitération  congénitale  du  ciiolédoque  ne  peut 
être  guéri  que  par  une  intervention  chirurgicale  bien  précaire  à 
cet  âge. 

Les  ictères  infectieux  d'origine  ombilicale  nécessiteront  les 
soins  antisei)tiques  de  Tombilic;  ceux  d'origine  intestinale,  la 
désinfection  du  tube  digestif  par  la  diète  hydrique  passagère,  les 
purgatifs,  les  lavages  de  Fintestin. 

Eu  dehors  de  ces  indications,  Tictère  lui-même  comporte  le 
régime  lacté,  les  lavements  frais  à  4 5"-'] 8",  le  calomel  à  petites 
doses,  Teau  de  Yichv,  le  bicarbonate  de  soude,  le  salicylate  et  le 
benzoate  de  soude. 


IV.  -   INFECTIONS    BILIAIRES.    -    CIRRHOSES 
BILIAIRES 

Les  infections  biliaires,  dont  Timportance  est  si  considérable 
dans  la  [lathologie  de  Fadulte  et  du  vieillard,  ne  jouent  qu'un  rôle 
elTacé  chez  Fenfant.  Cela  tient,  d'une  part  à  l'activité  de  la 
sécrétion  hépatique  dans  le  jeune  âge,  d'autre  part  à  la  rareté  de 
la  lithiase  ])iliaire.  Cejjendant,  dès  les  [)reniières  années  de  la  vie, 
la  diathèse  biliaire  héréditaire^  c'est-à-dire  la  prédisposition 
héréditaire  à  l'infection  biliaire,  peut  se  révéler  par  le  développe- 
ment d'une  angiocholite  légère  chronique,  qui  se  traduit  par  le 
syndrome  de  la  cholémie  simple  fa)niliale  [Gilherl  et  LerebouUet) 
et  quelquefois  aboutit  au  dévelop|tement  d'une  cirrhose  biliaire. 

Étiologie.  —  L'infection  des  voies  biliaires  peut  exister  à 
toutes  les  périodes  de  l'enfance,  môme  chez  les  nouveau-nés; 
chez  ces  derniers,  une  théorie  lui  attribue,  sans  preuves  suffi- 
santes d'ailleurs,  l'ictère  dit  idioiiathique  (j».  :234). 

Elle  est  le  plus  souvent  consécutive  à  une  toxi-infection 
gastro-intestinale,  mais  elle  est  rare  au  cours  de  ces  dernières 
chez  le  nourrisson,  et  ne  s'observe  guère  que  dans  la  seconde 
enfance,  où  (die  donne  lieti  à  Victère  ratarrhal. 

Elle  survient  encore  au  cours  des  affections  du  foie  et  des 
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voies  biliaires^  telles  que  la  syphilis  hépatique^  le  foie  car- 
diaque^ la  cirrhose  alcoolique^  le  kijste  hydatique  suppuré^ 
Vocclusion  congénitale  des  voies  biliaires,  la  lithiase  biliaire. 
la  compression  des  voies  biliaires  jiar  une  bride  péritonéale,  les 
infections  de  la  veine  ombilicale. 

Enfin  elle  peut  s'observer  au  cours  des  maladies  infectieuses, 
telles  que  la  fièvre  t}  plioïde,  la  pneumonie,  etc.  ;  des  intoxications 
par  le  pbos[)hore,  l'arsenic ,  etc. 

Dans  tous  ces  états,  il  ny  a  rien  de  spécial  à  Tenfance.  Les 
germes,  colibacilles,  streptocoques,  bacilles  d'Eberth,  pneumo- 
coques, etc.,  envahissent  les  voies  biliaires  jiar  infection  ascen- 
dante ou  descendante  (voie  sanguine).  L'infection  par  le  bacille 
de  Koch  et  la  tuberculose  des  voies  biliaires,  im]»ortantes  chez 
l'enfant,  sont  étudiées  ailleurs  (p.  2oo). 

Quant  à  la  cirrhose  biliaire  spontanée  {maladie  de  Hanoi), 
conséquence  d'une  infection  biliaire  atténuée  et  de  longue  durée, 
elle  se  rencontre  cbez  les  enfants  de  o  à  io  ans,  mais  moins  fré- 
quemment que  chez  l'adulte  (Gilbert  et  Fournier)  ;  elle  a  même 
été  observée  à  titre  exce}ttionnel  chez  le  nouveau-né  et  le  nour- 
risson. 

Dans  certains  pays  les  cirrhoses  biliaires  infantiles  sont  parti- 
culièrement fréquentes.  Dans  l'Inde,  à  Calcutta  notamment,  elles 
s'observent  souvent  chez  les  enfants  hindous,  qu'elles  atteignent 
beaucoup  plus  que  ceux  des  autres  races:  elles  débutent  généra- 
lement vers  7  à  8  mois,  rarement  après  3  ans,  et  ont  un  caractère 
familial  et  épidémique  (Manson).  De  même,  dans  les  îles  de  TAr- 
chipel  grec,  elles  atteignent  les  très  jeunes  enfants,  sont  endémiques 
et  familiales  (Karamitsas,  Stephanos).  Leur  cause  est  inconnue. 

Chez  le  nouveau-né  et  chez  le  nourrisson,  il  y  a  une  cirrhose 
biliaire  par  oblitération  congénitale  des  voies  biliaires,  dont  la 
pathogénie  est  mal  élucidée,  si  on  admet  l'opinion  classique  qu'il 
n'y  a  pas  de  cirrhose  sans  infection  à  la  suite  d'une  occlusion  des 
voies  liiliaires. 

Anatomie  pathologique.  —  Chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte, 
linfectiou  biliaire  donne  lieu  tantôt  à  une  injlammation  légère., 
dcsqiiainalive^  catarrhale.  limitée  aux  canaux  extia-hépatiques 
(vésicule,  canaux  cholédoque  et  hépaticpiel  ou  étendue  aux  cana- 
licules  inlra-hépaliques,  tantùl  à  une  inflammation  suppuratire 
au  niveau  de  la  vésicule  ou  au  niveau  du  foie  (abcès  hépatique 
d'oiigine  biliaire).  11  n'y  a  aucune  particularité  à  noter. 

NonKCOiHT.  —  l'réiis  de  mcdeoine  infantile.  1() 
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Les  lésions  de  la  maladie  de  Hanot  sont  les  mêmes,  quel  que 
soit  1  âge  (lu  sujet.  Le  foie  est  liyperliophié,  verdàtre;  sa  forme  est 
conservée.  Les  voies  biliaires  extra-hépatiques  sont  normales.  His- 
tologiquement  il  s'agit  d'une  cirrhose  insulaire,  porto-biliaire, 
ayant  pour  centre  les  canalicules  biliaires  atteints  de  [xhi-angio- 
cbolite;  il  y  a  d'abondants  néo-canalicules  biliaires;  les  vaisseaux 
sanguins  sont  sains;  les  cellules  hépatiques  sont  la  plupart  nor- 
males, certaines  même  hypertrophiées.  La  rate  est  généraleuient 
très  grosse. 

Dans  la  cirrhose  par  oblitération  congénitale.^  le  foie  est  gros, 
ferme,  lisse,  verdàtre  ;  les  canalicules  biliaires  sont  dilatés  par  la 
bile;  il  y  a  une  cirrhose  iusulaire,  porto-biliaire,  avec  néo-canali- 
cules; les  cellules  hépatiques  sont  normales  ou  un  peu  atro[diiées, 
infiltrées  de  pigment.  Les  voies  biliaires  extra-hépatiques  présen- 
tent l'oblitération  causale. 

Symptômes.  —  L'infection  des  voies  biliaires  peut  être  aiguë 
ou  chronique. 

Aiguës  elle  donne  lieu,  dans  ses  formes  catarrhales,  aux  symj)- 
lômes  de  l'ictère  catarrhal,  que  j'ai  décrits  ailleurs  (p.  238);  quant 
aux  formes  suppurées,  elles  sont  exceptionnelles. 

Chronique,  elle  se  révèle,  quand  elle  est  légère,  par  le  syndrome 
de  la  cholémie  familiale  (Gilbert  et  Lereboullel).  Lorsqu'elle  a 
abouti  à  la  cirrhose,  on  a  le  tableau  de  la  maladie  de  Hanot,  qui, 
chez  l'enfant,  présente  quelques  particularités. 

Cirrhoses  hypertuophiques  iuliaires  {maladie  de  Hanoi).  — 
Dans  sa  forme  habituelle  la  maladie  de  Hanot  a,  chez  l'enfant 
comme  chez  l'adulte,  un  début  insidieux  marqué  par  quelques 
troubles  dyspeptiques,  par  de  la  pesanteur  dans  l'hypocondre 
droit  et  siulout  par  un  ictère  progressif.  Cet  ictère,  d'abord  léger, 
devient  peu  à  peu  vert  foncé;  il  n'y  a  pas  de  décoloration  des 
matières,  sauf  pendant  de  courtes  périodes;  les  urines  sont  riches 
en  pigments  biliaires. 

En  même  temps  on  constate  Ihyperlrophie  du  foie  qui 
conserve  sa  forme  et  est  indolent;  elle  se  fait  graduellement 
ou  par  poussées  et  atteint  un  degré  considérable;  —  l'hyper- 
Irnphic  (h'  la  rate  ({ui  est  très  marqui'-e.  (juebpiefois  plus  (jue 
celle  (lu  foie; — souvent  des  adénopathies  axillaires  et  ingui- 
nales. 11  n'}  a  pas  d'ascite;  souvent  il  y  a  une  légère  leucocy- 
tose. 

Les  l(»ntti(tns  (ligestives  restrnl  normales.  Il  n'y  a  pas  de  signes 


INFECTIONS    BILIAIRES 


243 


d'insuffisance  hépalique.  La  croissance  de  Tenfant  est  arrêtée  ;  il 
parait  moins  agi*  qu'il  n'est  (Gilbert  et  L.  Fournier,  etc.).  Le  doigt 
lii[)l)ocrali(|ue  est  habituel  et  presque  spécial  aux  formes  juvéniles 


Kig.  29.  —  Cirrhose  hypcrtrophiquc  Ijiliaire.  (F,  foie;  R,  rate.) 


(Gillterl  et  Lereltoullet,  Boutron);  il  n'est  pas  rare  d'observer  des 
douleurs  articulaires  (^rhumatisme  biliaire).  Les  hémorragies  sont 
fréquentes. 

L'évolution  est  lente,  chronique,  souvent  entrecoupée  de  phases 
aigu"s  avec  lièvre  à  type  iulermitlent,  hépalalgie,  accroissement 
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de  l'ictère,  quelquefois  décoloration  des  matières,  qui  s'éteignent 
au  bout  de  quelques  jours. 

La  survie  \un\[  être  de  6.  10  ans  et  plus.  La  mort  survient  par 


Fif».  :!0.  —  Cirrhose  biliaire  hypersplcn')inoirali(|ue.  (V,  foie:  R,  rate. 


cacliexi»^.  lii-iiinnagie  jîasli(i-iiilisliii;il<\  ictère  grave,  infection 
secondaire  (^liinii,-|in-|iiii'iiiiiniiic .  |iii(iiiiiiinii'.  t'r\sipè|i'.  liilter- 
culose). 

Formes  cliniques.  —  Li-s  cin imx'v  liiliaircs  coiiiimpi  lent  un  cer- 
l.iin  immluc  >\r  \arii'|i'.-  r|iiiii|iif>.  lo  uufs  plus  sjiéciales  à  l'en- 
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lance,  les  autres  au  contraire  particulièrement  rares  à  cet  âge. 

1°  La  forme  hi/persplénoinégalique  (Gilbert  et  L.  Fournier, 
1893,  Popoff)  ou  nirlasplénomégalique  (CliaulTanl)  s'ohserve 
surtout  dans  Tenfance  et  dans  Tadolescence,  périodes  de  la  vie 
où  la  rate  a  son  maximum  daetivili'.  Elle  est  caractérist'e  par  le 
volume  énorme  de  la  rate,  cnnlrastant  avec  un  l'oie  relativement 
peu  gros,  qui  déborde  seulement  les  fausses  côtes  de  deux  à  trois 
travers  de  doigt  (fig.  30). 

'^'^  La  forme  microsplénique  (Gilbert  et  Castaigne,  1899), 
pour  les  mêmes  raisons  qui  rendent  fréquente  la  forme  précé- 
dente, est  exceptionnelle  dans  Tenfance  (P.  LerebouUet)  ;  d'après 
Hutinel  et  Auscher,  il  n  y  en  a  pas  d'observation  probante. 

3"  La  cirrhose  atrophique  biliaire,  la  cirrhose  biliaire  anic- 
lérique  existent  cbez  Tenfant,  mais  sont  exceptionnelles. 

4°  La  cirrhose  biliaire  fébrile  est  caractérisée  par  une  fièvre 
joui'nalière  à  oscillations  irrégulières. 

GmUHOSKS    BU.IAIRKS    INFANTU.ES    DES    PAYS    CHAUDS.    EUcS    Ont 

une  évolution  fébrile  et  se  terminent  par  la  mort  en  (juelques 
semaines,  8  mois,  2  ans  au  maximum. 

Cirrhose  par  oblitération  congénitale  des  voies  biliaires.  — 
Cette  cirrbose  est  à  peu  près  la  seule  cirrhose  par  obstruction  des 
voies  biliaires  observée  dans  Fenfance.  Les  symptômes  se  confon- 
dent avec  ceux  de  Tictère  observé  en  jiareil  cas  (p.  235).  La  durée 
est  de  2  à  3  mois. 

Diagnostic.  —  1°  Le  diagnoslic  d'augiocJiolite  aiguë  chez 
Fenfant  ne  se  pose  qu'au  cas  d'ictère  fébrile,  car  chez  lui  on 
n'observe  pas  d'angiocholites  aiguës  anictériques;  ce  diagnostic 
est  fait  à  propos  des  ictères  infectieux  (p.  239). 

2"^  Le  diagnostic  de  la  maladie  de  Hanot  est  facile  à  faire 
avec  les  cirrhoses  biliaires  par  obstruction;  la  confusion  n'est 
guère  possible  qu'au  moment  des  paroxysmes.  L'ictère  chronique 
sans  arrêt  de  la  bile,  Fhépatomégalie  et  la  splénomégalie  consti- 
tuent un  syndrome  caractéristique  et  facile  à  distinguer  des  cir- 
rhoses byiterirophiques  cardiaque  et  syphilitique,  du  kyste  hyda- 
tique  du  foie. 

La  splénomégalie  considérable  peut  faire  méconnaître  Faffection 
lié|iatique.  Le  diagnostic  se  fera  à  propos  des  grosses  rates  fp.  263). 

Traitement.  —  Il  comprend,  comme  pour  l'ictère  (p.  240), 
le  lé'ginie  lacté  ou  le  régime  alimentaire  des  hépatiques,  l'anti- 
sepsie intestinale  et  biliaire. 
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Lithiase  biliaire. 

La  lithiase  l»iliaiii'  esl  livs  raie  clioz  ronfaiil.  On  a  raj»|ir»rl(''  un 
certain  iinnilire  (roliscrxalions,  où  on  a  tronvé  à  rautopsie  des  cal- 
culs l>iliaircs  dans  la  vésicule  de  nouveau-nés,  de  nourrissons  on 
d'enfants  plus  âgés  (Portai,  Lieutaud,  Crnvcillier,  Bouissou, 
Gourdin,  Servenière,  Still,  Tliomson,  etc.).  Rarement  la  lithiase 
donne  lieu  à  la  syniptoniatologie  si  fréquemment  observée  chez 
Tadulte  ;  c'est  à  titre  exceptionnel  qu'on  a  vu  la  colique  hépatique, 
riiydropisie,  Tempyème,  la  perforation  de  la  vésicule,  Tarrêt  des 
calculs  dans  le  cholédoque  (Wendel). 


V.    —     CONGESTION     PASSIVE     DU      FOIE. 

FOIE     CARDIAQUE.      CIRRHOSES      CARDIAQUES 

ET     CARDIO-TUBERCULEUSES 

Tandis  que  la  congestion  active  du  foie  relève  de  processus 
infectieux  et  toxiques  (p.  2:27),  la  congestion  passive  est  la  consé- 
quence de  la  stase  sanguine  dans  les  veines  sus-hépatiques.  Elle 
est  due  surtout,  mais  non  exclusivement,  aux  maladies  du  cœur  : 
d'où  le  nom  de  foie  cardiaque.  Elle  aboutit,  par  un  processus 
l)athogénique  plus  ou  moins  comjdexe,  aux  cirrlioses  cardiaques.. 
qui  présentent  chez  l'enfant  un  intérêt  particulier,  notamment 
quand  il  y  a  association  de  lésions  tuberculeuses  {cirrhoses  cardio- 
tuberculeuses). La  connaissance  de  ces  faits  chez  l'enfant  est  due 
à  Hanot  et  Parmentier,  et  surtout  à  Hutinel  (1893),  Venot  (1896), 
Moizard  et  Jacobson  (1898i,  etc. 

Etiologie.  —  Toutes  les  affections  chroniques  du  cœur  s'accom- 
pagnent, à  la  période  asystolique,  de  congestion  passive  du  foie, 
chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte.  Ceiiendant  chez  le  premier  les 
lésions  valvulaires  sont  généralement  bien  supportées  et  ne  don- 
nent que  rarement  lieu  à  des  lésions  hépatiques  accentuées.  Il 
n'en  est  pas  de  même  des  lésions  du  péricarde^  qu'elles  soient 
associées  à  des  lésions  valvulaires  ou  isolées  ;  la  vraie  cause  du  foie 
cardiaque  et  surtout  de  la  cirrhose  cardiaque  est  la  péricardite 
chronique  avec  symphyse,  rhumatismale  ou  tuberculeuse.  Ctelle 
symphyse  trouble  à  un  haut  degré  le  fonctionnement  du  cœur,  et 
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cela  irautanl  i»lus  ({irelle  s'accompagne  souvent,  surtout  dans  le 
cas  (le  tuberculose,  de  symphyse  pleurale,  (rad<''no|iathie  uK'diasti- 
nale  et  de  médiaslinile,  facteurs  ('galemenl  de  gène  dans  la  circu- 
lation cardiaque. 

Comme  antres  causes  de  la  congestion  passive  du  foie  il  jaiil 
citer  :  les  stpnphijses  pleurales,  les  adcuopalliica  Irochéo-bvon- 
(■hi(jues^  la  dilalalion  des  bronches  avec  sclérose  du  poumou, 
Vemph]isème^  la  tuberculose  fibreuse^  les  déformalious  racM- 
iiques  du  thorax^  le  mal  de  Polt. 

Pathogénie.  —  A  côté  de  la  stase  sanguine,  qui  intervient  en 
déterminant  la  congestion  passive  du  foie,  il  y  a  à  tenir  compte, 
j)Our  expliquer  la  cirrhose  cardiaque,  des  influences  toxiques  ou 
infectieuses  associées,  rhumatisme,  tuberculose,  toxi-infeclions 
digestives,  infections  biliaires,  péritonites  chroniques  généralisées 
ou  partielles.  Ces  facteurs  associés  se  trouvent  réalisés  au  maximum 
chez  l'enfant  dans  la  péricardite  tuberculeuse. 

Ânatomie  pathologique.  —  Le  foie  cardiaque,  à  la  période 
cougestive,  est  gros,  de  coloration  brun  foncé,  avec  une  capsule 
un  peu  épaissie  sous  laquelle  se  dessinent  des  veinules  dilatées  ; 
il  a  sur  les  coupes  l'aspect  dit  foie  muscade.  A  la  période  de 
cirrhose,  il  a  la  même  apparence;  la  capsule  est  plus  épaisse;  sur 
les  coupes  on  voit  des  bandes  scléreuses  suivant  le  trajet  des  veines 
sus-hépatiques  et  des  granulations  grosses  comme  une  tète 
d'épingle  ou  un  pois.  Au  microscope,  on  note  l'ectasie  des  capil- 
laires centro-lohulaires,  qui  compriment  les  travées  hépatiques,  des 
foyers  d'apoplexie  capillaire;  quant  à  la  sclérose,  elle  est  surtout 
péri-sus-hépatique,  au  moins  au  début,  et  délimite  des  zones  de 
parenchyme  ayant  au  centre  un  espace  porte  (foie  interverti); 
mais  presque  toujours  elle  est  en  même  temps  péri-portale,  et, 
dans  les  cas  sufiisamment  anciens,  les  deux  ordres  de  foyers  sont 
réunis  par  des  tractus  fd)reux. 

CuiRHOSE  CARDIO-TUBERCULEUSE.  —  Il  y  a  de  la  péri-hépatite  et 
des  adhérences  péritonéales.  La  capsule  est  épaissie.  Le  foie  est 
gros,  présente  à  sa  surface  des  saillies  violacées  et  des  dépressions 
grisâtres.  Il  est  dur  à  la  coupe.  Celle-ci  a  l'aspect  du  foie  mus- 
cade; elle  présente  des  foyers  d'apoplexie  capillaire  et  par  places 
des  arborisations  grisâtres  en  feuille  de  fougère.  Histologiquement 
ce  sont  les  lésions  de  la  congestion  passive  et  de  la  cirrhose  car- 
diaque, décrites  plus  haut.  Ce  qui  est  spécial  au  foie  cardio-tuber- 
culeux, c'est  la  présence  de  loin  en  loin  dans  les  espaces  portes  et 
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dans  les  lobules  (Tanias  de  noyaux,  analogues  aux  nodules  infec- 
tieux, qui  peuvent  renfermer  à  leur  centre  des  cellules  épithé- 
lioïdes  ou  une  cellule  géante,  parfois  des  bacilles  de  Koch,  et 
qui  sont  des  tubercules  embryonnaires,  l-es  cellules  Iif''|iali<]U('s 
sont  alropbiées  ou  sléatosées  à  un  degré  variable. 

Quelquefois  la  stéatose  est  très  marquée  et  surtout  péri-porlale, 
alors  que  la  cirrbose  est  peu  accentuée.  Le  foie  est  dans  ce  cas 
gris  jaune,  onctueux  et  a  surtout  Taspect  de  la  cirrbose  grais- 
seuse. 

A  côté  des  lésions  bépatiques  on  trouve  des  altérations  anté- 
rieures, simultanées  ou  consécutives  du  péricarde,  du  cœur,  des 
plèvres,  du  médiastin,  du  péritoine  (granulations  tuberculeuses, 
ascite),  de  la  rate,  des  reins,  etc. 

Symptômes.  —  1°  Dans  une  première  série  de  faits,  les  plus 
fréquents,  l'enfant  est  atteint  d'une  cardiopathie  chronique  qui 
évolue  vers  rasyslolie.  Au  moment  des  poussées  de  subasystolie, 
son  foie  se  congestionne  :  il  est  gros,  lisse,  ferme,  douloureux  à 
la  palpation;  au  bout  d'un  certain  temps  il  devient  pulsatile,  et  il 
s'agit  tantôt  du  faux  pouls  bépatique,  tantôt  du  pouls  hépatique 
vrai  déjiendant  de  rinsuffisance  Iricuspidienne.  Il  y  a  de  l'ano- 
rexie, des  digestions  lentes,  du  tympanisme,  souvent  du  subictère. 
Les  urines  sont  rares,  de  densité  élevée,  et  contiennent  de  Turo- 
biline,  rarement  du  pigment  biliaire.  Puis,  à  la  suite  du  traitement, 
les  symptômes  asystoliques  et  en  particulier  les  synq>tômes  hépa- 
tiques s'amendent;  le  foie  revient  sur  lui-même.  Mais  après  un 
certain  nombre  de  poussées  de  plus  en  j)lus  fortes  et  prolongées 
il  reste  gros  définitivement;  les  troubles  hépatiques  sont  plus 
marqués;  la  rate  se  tuméfie;  l'ascite  est  abondante  :  la  cirrhose 
cardiaque  est  constituée. 

2"  En  opposition  avec  le  type  clinique  précédent,  à  sympto- 
matologie  cardiaque  prédominante,  se  rencontrent  les  types  dans 
lesquels  la  cardiopathie  reste  plus  ou  moins  latente,  et  où  l'en- 
fant se  présente  surtout  comme  un  hépatique,  les  symptômes 
cardiaques  devant  être  recherchés  avec  attention  {asystolies 
hépatiques).  Ces  types,  sans  être  spéciaux  à  l'enfance,  y  sont 
liarlifulièremenl  fr('M|uents. 

Le  déijul  est  variable.  Tantôt  lenfanl  a  eu  une  ou  plusieurs 
attaques  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  et  à  la  suite  n'accuse 
aucun  trouble  cardiaque  fonctionnel  ou  seulement  une  tendance 
à  Tesson fllemcnl  et  à  la  cyanose.  Tantôt  rien  n"a  attiré  préalable- 
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ment  l'attention  sur  lo  cœur;  mais  on  note  dans  les  antécédents 
des  poussées  de  congestion  pulmonaire  ou  de  pleurite.  Cette 
période  de  début  peut  être  très  longue. 

A  la  période  cFtHiil,  Fenfant,  qui  se  plaint  quelquefois  de  pesan- 
teur ou  de  douleur  dans  riiy[)OCon(he  droit,  a  son  ventre  qui 
grossit.  Il  s'agit  de  sujets  mal  développés,  petits,  chétil's  (Hutinel). 
La  maigreur  des  meml)res  inférieurs  contraste  avec  le  volume  du 
ventre  :  celui-ci  a  une  peau  lisse,  un  peu  œdémaliée,  des  veines 
dilatées;  on  constate  les  signes  d'une  ascile  plus  ou  moins 
abondante,  surtout  dans  le  foie  cardio-tuberculeux,  car  dans  la 
cirrhose  cardiaque  simple  elle  est  souvent  nulle  ou  peu  mar- 
quée. Le  l'oie  est  gros,  la  rate  tuméfiée.  Il  y  a  du  subictère,  des 
urines  hépatiques,  etc.  Le  diagnostic  d'affection  hé|tatique  s'im- 
pose. 

Si  l'on  poursuit  l'examen  on  note  une  légère  dyspnée,  un  peu 
de  bouffissure  de  la  face,  de  la  tendance  à  la  cyanose  de  la  face  et 
des  extrémités,  (juebpiefois  des  doigts  liip|iocrati(|ues. 

L'examen  du  cœur  décèle  parfois  une  lésion  mitrale  évidente, 
qui  éclaire  le  diagnostic;  elle  permet  d'admettre  l'existence  d'un 
l'oie  cardiaque  et  d'une  symphyse  péricardique,  même  en  dehors 
de  signes  appréciables  de  cette  dernière.  Plus  souvent  il  n'y  a 
pas  de  bruits  de  souffle  et  il  faut  rechercher  avec  attention  les 
signes  d'une  symphyse  (p.  415),  qui  coïncident  tantôt  avec  un 
gros  cœur,  tantôt  avec  un  cœur  de  volume  normal,  suivant  qu'elle 
est  rhumatismale  ou  tuberculeuse. 

Les  symptômes  hépatiques  sont  d'autant  plus  marqués  que 
l'affection  est  plus  ancienne  et  que  les  lésions  cirrhotiques  sont 
plus  avancées.  La  durée  est  variable  et  peut  être  longue;  elle  est 
de  un  an,  deux  ans  et  plus  (douze  ans  au  moins  dans  un  cas 
d'Hulinel).  Mais  le  malade  reste  un  infantile,  sa  puberté  est 
retardée  et  se  l'ait  mal;  tôt  ou  tard,  il  meurt  par  asystolie,  par 
cachexie,  par  progrès  des  lésions  tuberculeuses,  par  infection 
intercurrente,  exceptionnellement  par  ictère  grave. 

Pronostic.  —  Il  est  fatal  ;  mais  il  ne  faut  jjas  oublier  la  possi- 
bilité d'une  survie  quelquefois  longue.  On  tiendra  compte  de 
l'état  du  myocarde,  qui  est  plus  ou  moins  touché  en  même  temps 
que  le  péricarde;  sous  ce  rapport,  la  cause  de  la  symphyse  inter- 
vient dans  une  certaine  mesure  (p.  416). 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  du  foie  cardiaque  est  facile  quand 
l'hépatomégalie  coïncide  avec  les  autres  symptômes  asytoliques  et 
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avec  une  cardiopathie  avérée.  Il  est  très  difficile  dans  les  cas 
d'asystnlie  hé]iati(jue. 

On  tronve  alors  tantôt  nne  ascite,  qni  rend  lexanien  du  foie 
impossible  et  fait  penser  à  une  péritonite  tuberculeuse  à  forme 
nsritii/ue,  pouvant  dailleurs  coexister,  tant^tt  d'enililée  un  gros 
foie.  Lliépatouiégalie.  chez  l'enfant,  où  il  n"v  a  pas  à  tenir  com|»te 
dans  la  pratique  de  la  cirrhose  hypertrophi(jue  alcoolique  et  du 
cancer,  peut  être  attribuée  à  la  syphilis  hépatique,  à  un  kyste 
hydatique  (Terreur  à  été  commise,  et  j'ai  vu  dans  le  service 
dHutinel  un  enfant  porteur  d'une  cirrhose  cardique  liée  à  une 
symphyse  cardiaque  rhumatismale,  qui  avait  été  opéré  dans  un  ser- 
vice de  chirurgie),  à  une  cirrhose  biliaire  ;  les  caractères  jiropres 
de  ces  affections,  qui  sont  étudiés  à  propos  de  chacune  d'elles, 
la  recherche  des  troubles  cardiaques,  conduiront  au  diagnostic. 

Le  diagnostic  de  foie  cardiaque  posé,  il  reste  à  établir  le  degré 
des  lésions  (congestion  ou  cirrhose)  et  à  savoir,  au  cas  de  symphyse 
cardiaque,  si  celle-ci  est  rhumatismale  ou  tuberculeuse  :  les 
antécédents  rhumatismaux,  un  gros  cœur  sont  en  faveur  de  la 
première:  l'absence  du  rhumatisme,  l'existence  d'une  pleurésie, 
d'une  adénopathie  trachéo-bronchique.  le  peu  d'augmentation  de 
volume  du  cœur,  une  ascite  abondante,  seront  en  faveur  de  la 
seconde. 

Traitement.  —  Le  traitement  do  la  eongestiou  passive  du  foie 
est  celui  de  l'asystolie  (p.  434);  l'état  du  foie  comporte  de  plus 
l'application  de  ventouses  scarifiées  sur  la  région  hépatique. 

Le  traitement  de  la  cirrhose  cardiaque  sera  le  même  que  celui 
des  cirrhoses  en  général  :  régime  lacté,  antiseptiques  intestinaux, 
calomel  à  doses  réfractées,  alcalins,  lavements  froids,  etc.  Il  faudra 
associer  celui  de  la  cardiopathie  originelle,  le  plus  souvent  péri- 
cardite  chronique  et  symphyse  (p.  417). 


VI.    —    CIRRHOSES    ALCOOLIQUES 

Les  cirrhoses  alcooliques,  si  fréquentes  chez  l'adulte,  sont  rares 
dans  l'enfance,  et  la  seule  variété,  qui  ait  été  observée,  est  la  cirrhose 
atrojtliique  de  Laennec.  L'alcoolisme  ne  peut  être  incriminé  que 
dans  un  dixième  des  cas  de  cirrhose,  d'après  la  pkijiart  des  statis- 
tiques (Hutinel  et  Auscherj  ;  Gilbert  et  Siirmont  admettent 
cependant  la  |iroportion  de  15  à  16  p.  100. 
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Étiologie.  —  La  IVéquence  des  cirrhoses  alcooliques  infanliles 
varit'  suivant  les  pays.  Rares  en  France,  sauf  en  Normandie  et  en 
Flandre,  elles  s'observent  surtout  en  Angleterre.  Dans  ce  jiays 
ellns  |ieuvt'nl  tMrt'  altribuci'S  pins  s|M''(;ialeiiii-iit.  coiunic  chez 
laduUt'.  ù  l'usage  du  gin  (alcodl  de  gcnièvrcj.  plus  rarement  à 
celui  dt's  bières  alcoolisées  (pale  aie,  porter).  D'une  façon  gén»'- 
rale  on  incrimine  les  dilTt-rcnts  alcools  et  le  vin. 

Daprt's  certains  auteurs,  mais  non  })Our  tous,  la  cirrhose  alcoo- 
lique est  plus  fréquente  chez  les  garçons  que  chez  les  fdles.  Elle 
s'observe  surtout  de  cinq  à  quatorze  ans,  rarement  au-dessous  de 
cinq  ans;  elle  a  été  vue  cependant  chez  des  nourrissons  et  attribuée 
alors  à  l'alcoolisme  de  la  nourrice,  fait  qui  ne  repose  sur  aucune 
observation  précise  (Hulinel  et  Auscher). 

Je  ne  discuterai  pas  ici  la  part  exacte  qui  revient  à  l'alcool  dans 
la  production  de  la  cirrhose.  Peut-être  faut-il  faire  jouer  un  rôle  aux 
dyspepsies  et  toxi-infections  digestives  relevant  des  causes  halti- 
tuelles  chez  l'enfant  ou  de  l'usage  de  l'alcool;  il  faut  cependant 
remarquer  que  ces  maladies  digestives  à  elles  seules  ne  conduisent 
pas  à  la  cirrhose.  Plus  importante  semble  l'intervention  de  la  tuber- 
culose, dont  la  coexistence  a  été  notée  dans  des  cas  assez  noml)reux. 

Ânatomie  pathologique.  —  Les  lésions  n'ont  rien  de  spécial  à 
l'enfance.  Il  y  a  de  l'ascite,  de  la  périhépatite  et  de  la  péritonite 
chronique  diffuse.  Le  foie  est  atrophié,  déformé,  dur.  de  coloration 
brun  roux,  granuleux;  sa  capsule  est  épaissie;  sur  la  coupe  il  y  a 
des  granulations  jaunâtres  entourées  d'un  anneau  fibreux.  Les 
voies  biliaires  sont  libres.  La  rate  est  hypertrophiée. 

Au  microscope,  on  constate  une  sclérose  annulaire,  biveineuse. 
à  petites  ou  à  grosses  granulations  :  il  y  a  endo-péri-phlébite  des 
rameaux  de  la  veine  porte  et  de  la  veine  sus-hépatique.  Les  cana- 
licules  biliaires  sont  normaux  ;  souvent  il  y  a  des  néo-canalicules. 
Les  cellules  hépatiques  ne  sont  plus  ordonnées  en  trabécules, 
sont  déformées  et  présentent  de  l'atrophie  pigmentaire,  de  la 
stéato-e. 

Symptômes.  —  Ils  sont  les  mêmes  que  ceux  observés  chez 
l'adulte. 

1°  Période  imtiai.e  ou  pké.vscitique.  —  Elle  est  très  insidieuse. 
On  note,  en  les  cherchant,  des  troubles  digestifs  :  inappétence, 
nausées,  vomissements,  |)ituites,  constipation  et  crises  diar- 
rhéiques:  —  de  l'amaigrissement,  une  coloration  jaunâtre  des 
téguments,  des  hémorragies   (hématémèses,   épistaxis,  mela?na, 
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purpura)  ;  des  urines  rares,  colorées,  riches  en  urobiline  ;  — 
(la  méléorisme  abdominal,  sans  modifications  apiaéciahles  du 
loie.  mais  avec  spléuoinégalie  précoce,  etc. 

ll'^  Pkiuode  d'état.  piJ:tiioDE  AsciTiQiE.  —  Lcs  mêmes  trnuldes 
saccentuent,  en  même  temps  quapparait  une  ascite  abondante, 
nécessitant  généralement  des  ponctions  successives,  et  que  se 
développe  une  circulation  abdominale  sous-cutanée  supplémen- 
taire. Le  foie  est  atrophié,  caché  derrière  les  côtes;  la  rate  est 
hypertrophiée.  Il  y  a  souvent  de  la  congestion  des  bases  pulmo- 
naires, de  Toedème  des  membres  inférieurs. 

3°  Période  terminale  ou  cachectique.  —  L'enfant  s'affaiblit  de 
|)lus  en  plus  et  finit  par  mourir  dans  le  marasme,  si  une  com- 
lilication  n'a  pas  hâté  la  fin  :  ictère  grave,  hémorragie  gastro- 
intestinale,  broncho-pneumonie,   érysipèle,  fièvre  éruptive,  etc. 

La  cirihose  atrophique  a  chez  Tenfant  une  évolution  subaiguë. 
plus  rapide  que  chez  ladulle.  Assez  souvent  il  y  a  des  poussées 
aiguës  avec  fièvre,  augmentation  de  l'ascite,  douleurs  abdomi- 
nales, parfois  mela'na  et  hémalémèses.  La  durée  est  généralement 
lie  ijuelques  mois.  Le  pronostic  est  très  grave;  il  n'y  a  pas  de  cas 
de  guérison  avérée. 

Diagnostic.  —  A  la  période  pré-ascitique,  il  ne  peut  être  que 
soupçon  né  en  raison  des  habitudes  alcooliques  de  l'enfant.  Plus 
[ard,  il  est  à  faire  avec  la  péritonite  tuberculeuse,  qui  est  beau- 
coup i)lus  fréquente  et  à  laquelle  lascite  fait  penser  tout  d'abord 
(p.  278). 

En  dehors  de  la  cirrhose  alcoolique,  il  n'y  a  pas  chez  l'enfant 
d'autre  affection  donnant  lieu  à  l'atrophie  du  foie  avec  ascite  et 
splénomégalie,  sans  ictère.  La  maladie  de  Banti,  rare  en  France 
même  chez  l'adulte,  n'a  jamais  été  vue  chez  l'enfant  (Hutinel  et 
Auscher). 

Traitement.  —  Le  traitement  sera  conforme  à  celui  des 
afff(ii(iiis  hépatiques  en  général.  On  supprimera  l'alcool  et  on 
prescrira  le  régime  lacté,  les  laxatifs  et  les  antiseptiques  intesti- 
naux, sp(''(ialement  le  calomel  à  doses  réfractées,  le  bicarbonate  de 
soude,  les  lavements  froids.  La  paracentèse  abdominale  sera  })rati- 
quée  plus  ou  moins  souvent  suivant  les  indications.  Le  traitement 
chirurgical  (omentopoxie)  n"a  pas  encore  fourni  ses  ]>reuves  chez 
I  enfant. 
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VII.—    SYPHILIS    HEPATIQUE 

La  syi»hilis  ht'patique  chez  reniant  est  toujours  due  à  la  syphilis 
héréditaire.  Elle  s  observe  tantôt  chez  le  fœtus,  le  nouveau-né  et 
le  nourrisson  jeune,  chez  qui  le  foie  est  ou  a  été  prédisposé  par  sa 
situation  sur  le  trajet  du  sang  placentaire  {syphilis  hcrédi taire 
précoce),  tantôt  à  un  âge  plus  avancé  et  surtout  de  dix  à  vingt  ans 
(syphilis  héréditaire  tardive).  Dans  le  premier  cas  elle  présente  au 
point  de  vue  anatomique  et  clinique  des  caractères  bien  spéciaux; 
dans  le  second  elle  est  analogue  à  la  syphilis  hépatique  acquise  de 
Tadulle.  Elle  a  été  étudiée  par  Gubler  (1849,  18o:2).  Bauiberger, 
Testelin.  Wircliow.  Parrot  (1886).  Hutinel  et  Hudelo  (1890),  etc. 

Anatomie  pathologique.  —  A.  Syphm.is  héréditauie  pkécoce. 
—  Les  lésions  consistent  en  hépatite  interstitielle  diffuse  et  en 
hépatite  nodulaire,  gommeuse.  isolées  ou  associées. 

Macroscopiquement,  dans  Ihépatite  interstitielle  diffuse,  il  y  a 
assez  souvent  de  la  péri-hépatite  subaiguë  ou  chronique,  le  foie  est 
gros,  pèse  l/:2  à  1/16  du  poids  du  corps  au  lieu  de  ijiO  ou  1/!35; 
il  est  normal  d'aspect  ou  congestionné,  ou  jaune  brun  pâle,  demi- 
transparent  (foie  silex  de  Gubler),  lisse,  non  granuleux,  de  con- 
sistance ferme,  élastique.  Les  coupes  présentent  le  même  aspect; 
quand  le  foie  est  silex,  le  raclage  donne,  au  lieu  de  sang,  une 
sérosité  jaunâtre.  Souvent  les  lésions  sont  partielles  et  sur  un 
fond  rouge  lie-de-vin  on  voit  des  ilôts  silex,  surtout  au  niveau  du 
bord  antérieur,  près  du  ligament  supérieur  et  du  lobe  de  Spigel. 

Les  lésions  nodulaires  coexistent  avec  les  précédentes  ou  sont 
isolées;  ce  dernier  cas  est  rare  avant  un  an  et  s'observe  plutôt 
dans  la  syphilis  tardive.  Leur  volume  et  leur  aspect  varient;  ce 
sont  des  petits  grains  blancs,  opaques,  analogues  à  des  grains  de 
semoule  (Gubler)  (gommes  miliaires  de  Wirchow),  des  gommes 
grosses  comme  une  lentille,  un  pois,  une  noix,  à  centre  opaque 
blanc  grisâtre  ou  jaunâtre,  à  péiiphérie  un  peu  lraii-<luride,  sans 
capsule. 

Histoloijiqueraent.,  Ihépatite  interstitielle  diffuse  peut  être 
observée  à  trois  stades  différents  :  1°  Congestion  et  stase  leucocv- 
taire  :  les  capillaiies  lobulaires  sont  dilatés  et  lemplis  de  globules 
blancs  (il  ne  s'agit  d'ailleurs  peut-être  là  que  d'un  aspect  normal 
ilu  foie  du  foetus,  Darier).  —  "1"  Infiltration  t'udtryonnairc  diffuso 
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(Hutinel  et  Hutlelo)  :  il  y  a  acouinulation  de  cellules  embryon- 
uaires  au  niveau  des  espaces  portes,  [irincipalenient  au  voisinage 
de  la  veine-porte,  et  dans  le  lobule:  les  cellules  bépatiques 
reviennent  à  lélat  indilTérent.  —  d"  Stade  de  sclérose  :  elle  est 
péri-portale  et  iutra-lobulaire  :  elle  entoure  presque  cliaque  cel- 
lule et  dissocie  les  travées  hépatiques;  elle  est  formée  de  cellules 
rondes  et  fusiformes,  de  fibrilles,  ces  dernières  d'autant  plus 
nombreuses  que  la  lésion  est  plus  ancienne:  les  rameaux  de  la 
veine  porte  sont  rétrécis  et  leurs  parois  épaissies;  lartère  hépa 
tique,  les  canaux  biliaires,  la  veine  sus-hépatique,  sont  normaux. 

Les  gommes  miliaires  consistent  en  nodules  embryonnaires, 
analogues  aux  nodules  infectieux  :  les  gommes  plus  volumineuses 
ont  un  centre  grenu,  amorphe,  et  contiennent  assez  souvent  des 
cellules  géantes,  surtout  à  la  périphérie. 

Autour  des  gommes  il  y  a  quelquefois  de  l'iuliltration  amy- 
loïde.  mais  toujours  très  discrète. 

Dans  les  foies  de  nourrissons  sv^thilitiques,  malades  ou  non,  on 
a  pu  déceler  le  Spirochaete  pallida  de  Schaudinn. 

B.  Syphilis  héréditaire  tardive.  —  Les  lésions  sont  analogues 
à  celles  de  la  syphilis  acquise  de  ladulte  :  cest  le  foie  scléreux 
ou  scléro-gommeux  (foie  ficelé)  ou  la  gomme  seule.  Vinfiltra- 
iion  ami/loïde  est  fréquente  (Fournier.  Hudelo\  associée  aux 
lésions  précédentes  ou  isolée. 

Symptômes.  —  1"  Chez  le  Fœns.  la  syi»hilis  héjiatique  déter- 
mine {  hijd/amnius  eu  gênant  la  circulation  inlra-hépatique  et 
augmentant  la  pression  dans  les  veines  ombilicales;  par  suite  le 
ventre  de  la  mère  devient  énorme  et  les  mouvements  fœtaux  sont 
difficilement  perçus. 

Le  fœtus  meurt  dans  2o  p.  100  des  cas:  l'accouchement  se  fait 
avant  terme,  généralement  vers  le  septième  mois:  l'enfant  souvent 
t'st  mort  et  macéré. 

2**  Chez  le  nouveau-né,  la  syphilis  hépatique  fait  partie  du 
complexus  symptomatique  de  la  syphilis  liéréditaire  (p.  ),  qui 
s'observe  à  la  naissance  ou  apparaît  dans  les  trois  premiers  mois, 
et  passe  géuiMalemenl  inaperçue.  Dans  quehpies  cas  elle  a  une 
imjtortance  plus  grande  et  constitue  la  forme  spléno-hépatique 
(le  Vhérédo-sijjhilis  (ChaulTard).  L'enfant  a  des  vomissements, 
de  l'inappétence,  de  la  diarrhée:  sa  peau  est  de  couleur  soinbn'. 
bistrée,  mais  riclère  est  rare:  le  ventre  est  ballonné,  sillonut'  pai' 
un  réseau  Vfin.'ux  aiipaii'iil  ilaiis  la  région  su^-ninliilirali'  i-t  daii> 


TUBERCULOSE   HÉPATIQUE  255 

riiypocondrc  droit;  Tascite  est  rare  et  peu  abondante.  Le  foie  est 
unilorinément  hypertro|iliié,  lisse,  ferme,  douloureux.  La  rate  est 
i^MOSse,  douloureuse.  L'enfant  se  cacliectise  rapidement  et  meurt 
le  plus  souvent,  quoique  la  guërison  ait  pu  être  observée. 

La  syphilis  hépatique  enfin  prédispose  aux  infections  hépatiques 
l'I  biliaires  (ictères  infectieux). 

3"  Dans  la  secondk  knfance,  la  syj)bilis  hépali({ue  héréditaire 
tardive  peut  rester  latente  ou  donner  lieu  aux  mêmes  symptômes 
que  la  syphilis  hépati(|ue  acquise  de  Tadulte  :  troubles  digestifs  et 
généraux,  hémorragies,  ascile  récidivante,  exceptionnellement 
ictère,  foie  irrégulièrement  hyjierlroplué,  ficelé,  splénomégalie. 
Elle  peut  s'accompagner  des  stigmates  habituels  (p.  711),  mais 
ceux-ci  manquent  souvent,  la  syphilis  héréditaire  tardive  étant 
fréquemment  monosymptomatique  i  l)arthélémy) . 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  syphilis  hé[)ati<iue  précoce 
est  toujours  très  sérieux,  parce  qu'elle  aggrave  la  syphilis  héré- 
ditaire si  souvent  fatale  chez  le  nourrisson  (p.  712).  Il  l'est  moins 
dans  la  seconde  enfance,  car  à  cette  [lériode  les  enfants  sont  plus 
résistants.  Le  pronostic  dépend  d'ailleurs  en  partie  du  traitement 
institué. 

Diagnostic.  —  Chez  le  nouveau-né,  le  diagnostic  n'est  généra- 
lement pas  fait  ou  ne  peut  être  que  soupçonné  en  présence  des 
stigmates  spécifiques. 

Dans  la  seconde  enfance,  les  caractères  que  nous  avons  signalés 
distinguent  l'hépalomégalie  de  la  cirrhose  syphilitique  des  hépato- 
mégalies  de  la  cirrhose  cardiaque  ou  biliaire. 

Traitement.  —  En  dehors  du  traitement  habituel  des  affections 
du  foie,  il  faut  faire  un  Irailemenl  mercuriel  intensif  {\).  714). 


VIII.  -   TUBERCULOSE    HEPATIQUE 

La  tuberculose  hépatique,  toujours  secondaire  à  d'autres  loca- 
lisations du  bacille  de  Koch,  est  généralement  une  découverte 
d'autopsie;  il  est  raie  (|u'elle  se  révèle  cliniquement  et  alors  il 
s'agit  i)res(pie  toujours  de  lésions  jiarenchymateuses  ou  intersti- 
tielles, au  milieu  desquelles  les  lésions  histologiquement  spi'ci- 
liques  sont  peu  nombriMises  et  peu  accentuées. 

Anatomie  pathologique.  —  l°Tiiiu:ucur.osb;  hki-atiuik  ruorui;- 
:^n;.\T  DrrE  [lésions  (uiatomiquement  spi'ri/iqucs).  —  Klle  est  plus 
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fréquente  chez  Teufant  que  chez  lailulte;  observée  aux  autopsies 
des  enfants  tuberculeux  23  fois  sur  100  par  Rilliet  et  Barthez,  elle 
serait  même  constante  à  cet  âge  pour  Arnold,  Brissaud  et  Toupet. 

Le  foie  est  plus  ou  moins  hypertrophié  et  d'aspect  varialtle.  A  la 
surface,  et  surtout  sur  les  coujies,  qui  doivent  être  jtratiquées  en 
grand  nombre,  les  lésions  tuberculeuses  se  présentent  sous  forme 
(\e  granulations  submiliaires  ou  miliaires^  translucides  et  gri- 
sâtres, souvent  visibles  seulement  à  la  loupe  et  à  jour  frisant,  ou 
de  tubercules  gros  comme  une  lentille,  un  pois,  une  noisette. 
sphériques,  opaques,  blanchâtres,  ramollis  à  leur  centre  ou  cré- 
tacés et  fibreux.  Assez  souvent  granulations  et  tubercules  sont 
teints  en  vert  par  la  bile  et  sont  dits  liiliaires\  ils  peuvent,  après 
ramollissement,  s'ouvrir  dans  les  voies  biliaires,  et  se  transformer 
en  cavernes  biliaires,  grosses  comme  un  pois  ou  une  cerise,  rare- 
ment davantage.  Les  granulations  sont  nombreuses  au  cours  de  la 
granulie  et  le  foie  est  généralement  alors  congestionné;  les  tuber- 
cules sont  disséminés,  généralement  en  petite  quantité:  dans  cer- 
tains cas  on  peut  voir  toutes  les  transitions  entre  ces  deux  stades. 

Les  néoformations  tuberculeuses  siègent  surtout  à  la  périphérie 
des  lobules  et  dans  les  espaces  portes,  plus  rarement  dans  les 
parois  des  canaux  et  des  veines.  Elle  sont  const?ituées  j)ar  des  folli- 
cules tuberculeux  classiques.  On  peut  voir,  de  plus,  des  nodules 
embryonnaires,  première  éta{)e  du  follicule,  analogues  aux  nodules 
infectieux  vulgaires.  Les  cavernes  ont  une  paroi  formée,  de  la 
cavité  vers  lextérieur,  par  des  zones  successives  de  tissu  caséeux, 
de  tissu  tuberculeux  non  caséifié,  de  tissu  fibreux. 

Les  bacilles  de  Koch  manquent  dans  beaucoup  de  tubercules: 
ils  ne  se  trouvent  guère  que  dans  quelques  néoformations  et  en 
tout  petit  nombre. 

Les  abcès  tuberculeux  (Lannelongue)  sont  rares,  quoique 
relativement  [dus fréquents  chez  l'enfant  que  chez  ladulte  (Oddo). 
Ils  ont  été  déjà  décrits  (p.  :2o2). 

2"  Lésions  non  si'écifiqiks  anatomujlkment.  —  Autour  des 
tultercules  il  y  a  souvent  des  altérations  banales  du  tissu 
conjonctif  ou  des  cellules  hépaliques  (congesliou .  sclérose, 
in'crose,  sléatose.  infiltration  amyloïdej.  Dans  certains  cas  ces 
altérations  sont  les  plus  importantes,  tandis  que  les  formations 
spécifiques  sont  rares  et  décelables  seulement  au  microscope: 
chez  1  enfant  elles  consistent  d'ailleurs  presfpie  exclusivement 
en  sléalose  (gros  hiie  gras  des  lulionuinix)  et   en  infiltrulion 
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amyloide.  La  cirrhose  hi/perlrophique  graisseuse  des  tubercu- 
leux (Hiilinelj  du  h(''paliLe  graisseuse  hijijerlrophique  tubercu- 
leuse (Uiuxoi  l'I  Gilbert)  est  rare;  Vhépalite  tuberculeuse  grais- 
seuse alrophique  ou  sans  hypertrophie  (Hauot  et  Gilbert),  la 
cirrhose  tuberculeuse  simple  avec  atrophie  ne  se  rencontrent  pas. 

Quant  à  la  cirrhose  cardio-lubercideuse  (Hulinel),  forme  spé- 
ciale à  reiil'atice,  elle  est  d(''Crite  ailleurs  (p.  ^M). 

Pathogénie.  —  Les  granulations  tuberculeuses  et  b's  tu])er- 
cules  hépatiques  sont  généralementconsécutifsàrapport  des  bacilles 
par  rarlère  hépatique  (bacillémie  tuberculeuse)  ;  quelquefois  cepen- 
dant les  bacilles  peuvent  èlre  ajqiorlés  par  la  veine  jtorle  au  cas  de 
tuberculose  intestinale  ou  dinfeclion  tuberculeuse  par  la  voie 
digestive,  par  les  canaux  biliaires,  i)ar  les  lymphatiques  sous- 
capsulaires  au  cas  de  péritonite,  de  pleurésie,  de  péricardite. 
Linfection  biliaire  ascendante,  bien  (pie  réalisable  exjiérimen- 
taleuient,  o>[  mise  en  doute  par  certains  auteurs;  la  discussion  a  eu 
lieu  sur' jut  à  propos  de  la  pathogénie  des  tubercules  et  cavernes 
biliaires  (Claude,  Jacobson). 

Quant  aux  lésions  non  spécifiques,  elles  sont  dues  à  Faction  des 
produits  sécrétés  par  le  bacille  de  Kocli,  soit  dans  d'autres  organes, 
soit  localement.  D'autres  facteurs  peuvent  entrer  enjeu  :  infections 
secondaires,  intoxications  digestives,  etc. 

Symptômes.  —  Les  granulations  et  tubercules  hépatiques 
n'ont  pas  de  symptômes  prop''es. 

Les  altérations  non  spécifiques  donnent  lieu  généralement  chez 
l'enfant  à  Thépatomégalie.  à  laquelle  s'associent  ou  non  d'autres 
symptômes  jtlus  ou  moins  marqués.  ' 

La  congestion,  qui  accompagne  la  granulie,  donne  lieu  à  de  la 
tuméfaction  du  foie,  qui  est  douloureux  ;  c'est  là  un  caractère  de 
valeur  pour  le  diagnostic  de  la  granulie  (Hutinel). 

La  sléalose  généralisée,  Y  infiltration  amyloide  donnent  lieu 
chez  les  enfants  phtisiques  à  une  bypertrophie  du  foie  dont  les 
caractères  ont  déjà  été  décrits  (p.  :2i9  et  p.  :230).  L'élude  clinique 
du  foie  cardio-tuberculeux  a  été  faite  à  propos  du  foie  cardiaque 
(p.  :248).  et  celle  des  abcès  tuberculeux  avec  les  abcès  du  foie 
(p.  ^83). 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  des  lésions  spéciliques  ne  se  pose 
pas;  le  diagnostic  des  lésions  banales  est  fait  à  propos  de  chacune 
d'elles. 

Traitement.  —  11  ne  conq)orte  pas  ilindications  spéciales. 

NOBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  infantile.  \~ 
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IX.    —   CANCER    DU    FOIE 

Le  cancer  du  foie  est  exceptionnel  chez  lenfant.  Il  est  primitif 
ou  secondaire.  Prbnilif,  il  peut  s'observer  dès  la  naissance  :  sur 
10  cas  réunis  par  Schlesiuger  (1904),  4  ont  trait  à  un  nouveau-né 
et  à  des  enfants  de  six  semaines,  de  dix-sept  et  de  vingt  mois  :  6  à 
des  enfants  de  trois  à  quatorze  ans.  Secondaire,  il  est  généra- 
lement consécutif  au  cancer  du  rein,  qui  est  beaucoup  plus  fré- 
quent que  celui  du  foie  ou  au  cancer  de  l'iniestin.  Dans  les  deux 
cas,  il  s'agit  presque  toujours  de  sarcomes. 

Le  cancer  primitif  se  traduit  principalement  par  de  rhé[iatomé- 
galie,  de  la  splénomégalie.  de  lascite.  une  cachexie  intense,  sans 
ictère:  la  mort  survient  rapidement.  Le  cancer  secondaire  est  le 
dIus  souvent  latent. 


X.    —    KYSTES    HYDATIQUES    DU    FOIE 

Étiologie.  —  Les  kystes  hydatiijues  du  foie,  considérés  tout 
daliord  connue  rares  chez  Tenfant.  sont  en  réalité  relativement 
fréquents.  Peut-être  même  certains  kystes  hydatiques  de  Tadulte 
ont-ils  débuté  dans  l'enfance  et  évolué  d'une  façon  insidieuse 
pendant  des  années  (Dévé). 

Ils  sont  consécutifs  à  l'ingestion  des  œufs  du  Ta-nia  echinococcus, 
parasite  de  lintestin  du  chien,  ingestion  généralement  consécutive 
à  Tusage  d'eau  ou  de  légumes  crus  contaminés.  Par  suite  ils  sont 
exceptionnels  avant  trois  ans:  mais  passé  cet  âge  ils  deviennent  de 
plus  en  plus  fré<|uents,  à  mesure  que  la  nourriture  de  l'enfant  se 
rapproche  davantage  de  celle  de  l'adulte.  Les  œufs  peuvent  encore 
être  apportés  directement  à  la  bouche  de  l'enfant  par  les  doigts 
souillés  au  contact  des  chiens. 

Comme  les  kystes  hydatiques  en  général,  et  cela  aussi  bien  chez 
l'enfant  que  chez  l'adulte,  ils  s'observent  surtout  dans  certains 
pays  :  en  Islande  (Finsen),  dans  la  République  Argentine.  Dans 
ce  dernier  ]tays,  de  1889  à  1903.  Cianwell  et  Vegas,  sur  1  o86  cas 
de  kystes  Iiydatitpies  de  tous  organes  observés  aux  dilTérenls  âges, 
en  ont  vu  419  chez  des  sujets  de  trois  à  (piinze  ans;  sur  ces 
419  cas  il  s'auissait  :2!>1  fuis  di'  kvsles  du  foie. 
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Anatomie  pathologique.  —  Le  kyste  hydalique  du  loie,  dû 
au  développement  dans  cet  organe  de  l'embryon  hexacautlie,  ne 
présente  au  point  de  vue  de  sa  constitution  aucune  particularité 
jiropre  à  FenJance,  qui  mérite  d'être  mentionnée.  Connue  chez 
Tadulte  il  détermine  une  liyperplasi(^  compensatrice  de  Forgane; 
celle-ci  est  })arliculièrement  intense  chez  reniant  ;  au  cas  de  kyste 
développé  dans  le  loi)e  (h-oit,  par  exemple,  le  lobe  gauche  s'hyper- 
tropliie  à  un  haut  degr('. 

Symptômes.  —  A.  PÉiiioot;  iNrriALE.  —  Elle  est  le  plus  sou- 
vent insidieuse,  comme  d'ailleurs  le  fait  est  fréquent  à  tous  les 
âges.  Dans  certains  cas  on  peut  observer  les  symptômes  décrits 
par  Dieulafoy  :  pesanteur  dans  rhypo(;ondre  droit,  douleur  dans 
l'épaule  droite,  pleurésie  de  la  ])ase  droite  sèche  ou  à  petit  épan- 
chement,  urticaire,  dégoût  des  matières  grasses,  épistaxis  à  répé- 
titions. Quant  à  l'ictère,  qui  est  rare  chez  l'adulte,  il  est  plus  fré- 
(pient  chez  l'enfanl  et  parfois  assez  intense  (Cranwell  et  Vegas). 

H.  Pkriodk  de  TiMEi k  APPARENTE.  —  Lorsquc  le  kyste  a  acquis 
un  certain  volume,  il  détermine  une  hypertrophie  du  foie,  qui 
est  totale  ou  plus  souvent  partielle.  Elle  donne  lieu  à  des  sym- 
]>tùmes  différents  suivant  le  siège  du  kyste. 

1°  S'il  proéuiine  à  la  face  convexe  [évolulion  ascendante),  il 
refoule  le  diaphragme  et  le  lobe  inférieur  du  poumon  droit;  il  en 
résulte  des  symptômes  qui  simulent  un  épanchement  enkysté  de 
la  plèvre  droite. 

2"  S'il  se  porte  en  avant  [évolution  antérieure  ou  costo-abdo- 
minale),  il  détermine  une  voussure  de  l'épigastre  ou  de  l'Iiypo- 
condre  droit;  la  palpation  révèle  une  tumeur  hsse,  uniforme,  ferme, 
rénitente;  quelquefois  on  perçoit  le  frémissement  Indatique. 

3°  S'il  fait  saillie  à  la  face  inférieure  du  foie  [évolution  descen- 
dante), il  peut  se  pédiculiser  et  former  une  tumeur  abdominale^ 
dont  les  connexions  avec  le  foie  sont  parfois  difficiles  à  préciser. 

C.  Péiuode  terminale.  —  Elle  n'apparaît  qu'après  une  évolution 
parfois  très  longue.  L'état  général  devient  mauvais,  la  fièvre 
s'allume,  et  finalement  le  kyste  suppure  et  se  i)erfore;  plus  rare- 
ment la  perforation  a  lieu  sans  suppuration  préalal)le. 

La  suppuration,  dont  le  mécanisme  a  été  étai)li  par  Chauffard  et 
Widal,  est  consécutive  à  une  infection  biliaire  ou  sanguine.  Elle 
s'accompagne  de  douleur,  de  frissons,  de  fièvre  à  caractère  inter- 
mittent. 

V ouverture,  sui\ant  b'  siège  du  kysie,  se  fail  : 
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1°  Dans  le  thorax  :  il  en  résnlte  nne  pleurésie  purulente  ou  une 
voniique  caractéristi(|ue.  suivant  qui!  n"v  a  i)as  ou  quil  y  a  des 
adhéi'euces  pleurales  préalables. 

2°  Dans  rabclonien  :  elle  se  prnduit  t'xci'ptidnnelleinent  chez 
Tenfaut  dans  les  voies  digestives.  dans  les  voies  liiliaires.  dans  le 
péritoine,  déterminant  alors  une  péritonite  aigui^  ou  seulement 
des  accidents  toxiques,  suivant  qu  il  y  a  infection  ou  non  du  kyste. 

3"  A  la  paroi  abdominale,  dans  la  veine  cave,  etc.,  exception- 
nellement. 

Quant  à  la  guérison  spontanée,  elle  est  rare. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic,  impossible  à  faire  avant  lajtpari- 
tion  de  riiépalomégalie.  est  ensuite  relativement  facile  chez  len- 
fant.  11  s'im])ose  quand  le  foie  présente  une  voussure  lisse,  indo- 
lente, rénitente,  qui  se  développe  lentement  sans  fièvre,  sans 
ictère,  sansascite;  Terreur  ne  pourrait  être  commise  qu'avec  une 
volumineuse  gomme  si/phitUique.  d'ailleurs  exceptionnelle. 

Cependant,  dans  les  cas  où  le  kyste  s'accompagne  dhypertro- 
phie  totale  du  foie,  la  confusion  est  plus  aisée  avec  les  hépalomé- 
galies  relevant  d'autres  causes.  Il  faudra  éliminer  la  ci)Those 
hypertrophique  biliaire,  le  gros  foie  paludéen  et  leucocyllié- 
mique.  surtout  la  cirrhose  cardiaque  avec  laquelle  la  confusion 
a  été  faite,  comme  nous  l'avons  vu  (p.  :250):  pour  cela  on  analy- 
sera les  symptômes  propres  à  ces  aflectious.  Quant  au  diagnostic 
avec  le  cancer  du  foie,  qui  peut  se  poser  chez  l'adulte,  il  n'est 
qu'à  faire  exceptionnellement  chez  l'enfant,  à  cause  de  la  rareté 
de  ce  dernier.  D'ailleurs  le  sarcome  du  foie,  à  cet  âge,  a  une 
évolution  rapide  et  donne  lieu  à  un  foie  gros,  bosselé,  à  la  dila- 
tation des  veines  abdominales,  etc. 

Dans  les  cas  où  le  kyste  forme  dans  l'abdomen  une  lumeur 
indépendante  du  foie,  il  faut  éviter  la  confusion  avec  un  sarcome 
du  rein,  un  ki/ste  mésenlérique^  un  abcès  par  congestion,  affec- 
tions (jui  sont  «  éventualité  à  savoir,  mais  qui  vrain)ent  doivent 
jamais  n  avoir  créé  d'erreur  »  (E.  Forgue). 

Quand  le  kyste  simule  une /^/ei/res/e,  ce  sont  les  symptômes  anor- 
maux de  l'épanchement  jileural  supposé  qui  attireront  l'attention. 

Enliii  (puuid  le  kyste  sujtiaire,  le  diagnostic  est  à  faire  avec  les 
autres  variétés  de  suppurations  hépatiques   p.  ll3'l). 

D'ailleurs  Yexamen  du  sang,  qui  révèle  de  la  jiolyglobulie,  de 
Ihyperleucocytose  polynucléairi'  i-l  dr  r(n>iiin[iliilie  (Tuflîer  et 
Milian),  pi'ut  aiib-r  au  diagiinstic. 
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La  radiographie  et  la  ponction  exploralricc  seront  indiquées 
ilans  les  cas  douteux.  Mais  la  ponction  n'est  pas  sans  danger  et 
l'Xjiose  à  ]"inioxicalion  liydati(|iie  :  uitieaire.   phénonièues  graves. 

Pronostic.  —  Le  pronoslic  est  toujours  sérieux  à  cause  des 
accidents  résultant  de  la  ru[)ture  et  de  l'intoxication  hydatique. 

Le  traitement  chirurgical  le  rend  meilleur.  Avec  lui  la  mortalité 
a  <''[(''  de  8,9  p.  100  chez,  les  enfants  observés  à  Buenos-Aires 
('Cianwi'll  et  Vegas). 

Traitement.  —  Il  est  uniquement  chirurgical  :  iionclion  aspi- 
ratrice  simple  ou  suivie  d'injections  parasiticides,  ou  iiicn  ouver- 
ture large  après  laparotomie. 


CHAPITRE    II 


MALADIES    DE    LA    RATE 


La  rate,  qui  pèse  9  à  10  gramnios  chez  le  nouveau-né  (Macé), 
atteint  32  grammes  à  un  an  (Gaston  et  Vallée).  Elle  augmente 
ensuite  de  10  grammes  jjar  année  cràge  jusqu'à  huit  ans,  et  aiirès 
cet  âge  (le  G  grammes.  Elle  représente  environ  chez  le  nouveau-né 
la  SOO*"  partie  du  poids  de  son  corps. 

Elle  est  située  dans  Thypocondre  gauche,  derrière  les  fausses 
cotes,  qu'elle  ne  déhorde  pas.  Presque  toujours  horizontale  jusque 
vers  10  mois,  elle  devient  ensuite  plus  ou  moins  ohlique.  Projetée 
sur  la  paroi  thoracique,  elle  est  comprise  entre  le  8''  espace  inter- 
costal et  la  11^  côte  gauches.  Très  mohile  et  en  rapport  avec  Tes- 
tomac  et  le  côlon,  elle  est  impossihle  à  délimiter  par  la  percussion, 
quand  elle  est  normale,  sauf  chez  les  grands  enfants. 

Sa  structure  et  ses  propriétés  physiologiques  sont  les  mêmes 
(pie  chez  Fadulte;  son  activité  cependant,  de  même  que  celle  des 
gaughons  lMnphati(}ues  avec  lesquels  elle  itrésente  des  analogies, 
est  surtout  grande  dans  le  jeune  âge.  Elle  joue  un  rôle  dans  la 
formation  des  leucocytes  et  peut-être  dans  celle  des  glohules 
rouges;  elle  intervient  surtout  dans  la  destruction  de  ces  mêmes 
('h'UKMits  (h'générés. 

La  rate,  chez  IVnfant,  (^st  rai'ement  h'  si(''g('  cxchisif  de  pro- 
cessus pathologiques.  Je  les  indiquerai  incidtMiimenl  •'!  me  hor- 
nerai  à  une  ('tude  (Tensemlde  des  Splihiduirgalics.  doiil  liinpoi'- 
tance  est  grande  eu  s(''Mi(Mol()gie  infantile. 
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SPLÉNOMÉGALIES 

La  s|»l(''noinégalie,  chez  renfanl  coimue  chez  radulte.  n'est  pas 
une  maladie,  mais  un  symptôme  commun  à  un  grand  nombre  (Kétals 
pathologiques.  Relevant  de  causes  multiples,  dont  Timportauce  est 
variable,  elle  a  une  grande  valeur  séméiologique. 

Pour  api)récier  la  spléuomégalie  aux  différents  âges  il  im}(orte 
de  se  rai)})eler  les  variations  de  volume  à  l'état  normal  indiquées 
plus  haut.  D'une  laron  générale,  toute  rate  qui  déborde  les  fausses 
côtes  est  hvpertropliiée:  le  lait  est  généralement  facile  à  constater 
par  la  [laliialion,  qui  est  le  procédé  d'examen  de  choix  chez  Ten- 
iant  et  surtout  chez  le  nourrisson.  Si  le  volume  de  la  rate  est  très 
augmenté,  elle  jieut  déterminer  une  voussure  de  Thypocondre 
gauche  et  être  délimitée  i)ar  la  percussion.  L'ex[»loration  jiby- 
sique  permet  seule  le  diagnostic  de  splénomégalie:  les  troubles 
fonctionnels  (douleur,  pesanteur  dans  rhypocon|]|re  gauche,  etc.), 
qui  font  d'ailleurs  souvent  défaut,  ne  peuvent  qu'attirer  l'atten- 
tion du  médecin,  et  encore  chez  l'enfant,  qui  localise  mal  ses 
sensations,  sont-ils  très  tromjteurs. 

La  rate  hyper troj)hiée  est  généralement  facile  à  reconnaître  à 
son  siège  et  à  sa  forme  :  il  faut  éviter  cependant  d'une  j)art  de 
[irendre  pour  une  grosse  rate  une  rate  sini[)lement  abaissée,  d'autre 
part  de  confondre  une  rate  hypertro[ihiée  avec  un  très  gros  foie, 
avec  une  tumeur  abdominale  ou  avec  une  pleurésie  de  la  base 
gauche.  Plus  dilTicile,  par  contre,  est  le  diagnostic  de  la  variété  de 
splénomégalie  en  présence  de  laquelle  on  se  trouve;  on  sera  con- 
duit à  ce  diagnostic  étiologique  par  les  caractères  de  la  rate,  par 
l'exploration  des  autres  organes,  par  l'examen  du  sang,  et  enfin 
par  l'évolution. 

11  y  a  à  distinguer  les  siilénomt'galics  aiguës  et  les  splénoméga- 
lies  chroni(jues. 

Les  splénomégalies  aiguës  constituent  un  épipliénomème  au 
cours  d'inlections  aiguës  et  disjtaraissent  généralement  avec  elles. 
Les  plus  importantes  sont  celles  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  tuber- 
culose aigiii'.  du  paludisme. 

Les  splénomégalies  chroniques  forment  un  groupe  beaucnup 
plus  important,  car  souvent  ce  sont  elles  qui  attirent  ratleulion. 
Elles  sont  dues  à  des  causes  multiiiles. 
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A.  Infections.  —  Le  [jaludisme  chronique  saccomiiagne  dune 
grosse  rate  caractéristique,  qui  déforme  rabdomeii  du  petit 
malade  et  qui.  jointe  à  la  cachexie,  lui  donne  un  aspect  spécial,  si 
commun  dans  les  jiays  où  règne  cette  affection.  Chez  le  nourrisson 
on  a  vu  la  splénomégalie  saccompagner  d'anémie  avec  réaction 
mvéloïde  comme  dans  l'anémie  pseudo-leucémique  fRayhaud  et 
Yernet}  (p.  490). 

La  syphilis  héréditaire  donne  lieu  à  une  grosse  rate,  qui  jieut 
exister  dès  la  naissance  et  précéder  les  autres  symptômes.  Elle 
s'observe  chez  les  syphilitiques  âgés  de  3  semaines  à  ^  ans  dans 
environ  la  moitié  des  cas  (Marfan  ,  dans  58  p.  lOOdes  cas  (Carrière). 
Elle  a  une  grande  valeur  diagnostique,  car  les  splénomégalies 
relevant  d'autres  causes  sont  exceptionnelles  à  cet  âge.  Elle  peut 
s'accompagner  d'hypertrophie  du  foie  :  c'est  la  forme  spléno- 
hépatique  de  rhérédo-syjjhilis  (p.  :2o4  .  Elle  peut  saccompagner 
d'anémie  et  de  réaction  myéloïde  du  sang,  réalisant  ainsi  le  syn- 
drome de  l'anémie  infantile  pseudo-leucémique  (\).  490).  qui  dans 
ce  cas  est  curahle  jtar  le  traitement  spi'cifique  M.  Lalihéet  Ariuand- 
Delille). 

D'après  Marfan.  c'est  encore  à  la  syphilis  qu'il  faut  attribuer 
la  grosse  rate  qu'on  rencontre  assez  souvent  dans  le  rachilismc  : 
2  fois  sur  3,  les  rachitiques.  qui  ont  de  la  splénomégalie.  sont  des 
rachitiques  syphilitiques  Marfan  .  Cependant,  eomme  la  spléno- 
mégalie s'observe  dans  les  infections  gastro-intestinales  (p.  123). 
on  peut  dans  certains  cas  attribuer  à  celles-ci  la  grosse  rate  des 
rachitiques.  et  de  fait  chez  les  rachitiques  non  syphilitiipies  la 
splénomégalie  existe  oo  fois  sur  93  (Starck.  6:2  fois  sur  100 
(Carrièrej. 

La  tuberculose  chronique,  dans  ses  diverses  manifestations, 
s'accompagne  de  splénomégalie  plus  souvent  chez  lenfanl  que 
chez  l'adulte  (^Landouzy,  (Jueyrat,  Aviraguet,  etc.). 

B.  Maladies  du  foie.  —  La  splénomégalie  est  fréquente  dans  les 
cirrhoses  hépati»|ues  de  causes  diverses  :  cirrhoses  cardiaques  et 
cardio-tuberculeuses  (p.  :248),  cirrhoses  alcooli(pies  (p.  :2ol). 
Chez  l'enfant  elle  acquiert  une  importance  particulière  dans  les 
cirrhoses  biliaires  (p.  :24:2):  c'est  chez  lui  eu  elTet  que  s'observe 
princij)alemeiit  la  forme  hypersplénomégalique  (Gilbert  et  Léon 
Fournier.  PopolV  . 

C.  .Maladies  de  i/ai'I'aueil  cakdio-vascui.aike,  dl'  sa.ng  et  des 
ou(;anes   hématopoiétiqles.  —   Ce  groupe   comprend  une  partie 
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des  aïK-ieiinos  spléuomégalies  primitives,  que  rexaiiit'ii  du  saug  a 
permis  de  dissocier. 

V  Dans  les  cardiopathies  valvulaires  al)Outissant  à  rasystolie, 
il  y  a  <|uel(juefois  une  s|)ltnîomégalie  i)eu  marquée;  elle  acquiert 
une  inqioitance  plus  grande  dans  les  asystolios  hépatiques  liées 
généralement  à  une  symphyse  péricardique  rhumatismale  ou 
tuherculeuse. 

Dans  les  malformations  eongénitales  du  cœur  aver  cj/anosr. 
la  splt'uomégalie  est  inconstante  et  minime  (E.  Weilj. 

2°  La  cijanose  avec  spléuomégalie  et  pohjglobulie  (Vaquez), 
indéitendante  des  malformations  congénitales,  qui  peut  être  une 
splénomri/alie  primitive  tuberculeuse  (Rendu  et  Widal),  est 
surtout  une  atTeclion  de  l'adulte;  cependant  on  Ta  vue  chez  des 
entants  de  1,  6,  9  ans. 

8°  Les  splénomégalies  de  l'anémie  splénique  infantile  pseudo- 
leucémique,  de  la  leucoci/thé)itie,  servent  à  caractériser  ces  affec- 
tions et  .<ont  étudiées  avec  elles  (p.  490  et  p.  49o). 

D.  Les  KYSTES  HYDATiQUEs  DE  LA  RATE  soiil  rares  cliez  Tenfant. 

E.  Les  SAUCOMEs  primitifs  de  la  rate  sont  exceptionnels,  hien 
qu'ils  s'observent  surtout  chez  l'enfant. 

Des  considt'i'ations  exposées  au  (iidiul  de  ce  chapitie  di-conle  la 
conclusion  quil  n'y  a  pas  de  pronostic  et  de  traitement  des 
splénomégalies.  mais  (jue  liin  et  raiiln'  dr-pendent  de  la  cause  de 
ces  dernières. 


CHAPITRE  III 


MALADIES   DU   PANCREAS 


Lo  pancréas  est  |iro|iortionnpllpment  plus  développé  chez  le 
nouveaii-né  que  chez  radulte,  puisque  son  poids  alteinl  chez 
l'un  3:2  grammes,  c'est-à-diie  1  p.  100  du  poids  du  corps,  tandis 
que  chez  l'autre  il  n'est  <|ue  de  80  à  100  grammes,  c'est-à-dire 
1  p.  ()00.  La  trypsine  et  la  stéapsine  existent  dès  la  naissance, 
quoique  en  petite  quantité  dans  les  premières  semaines.  L'amylase 
ne  serait  sécrétée  qu'à  partir  du  deuxième  ou  troisième  mois 
d'aiirès  KoroAvin,  tandis  qu'elle  existerait  déjà  à  l'état  de  traces 
chez  le  nouveau-né  pour  Moro;  en  tout  cas,  après  un  an,  le 
pancréas  à  poids  égal  a  le  même  pouvoir  digestif  pour  les  féculents 
que  le  pancréas  d'adulte  (Langendoriï).  D'ailleurs,  comme  toutes 
les  glandes  digestives,  le  pancréas  adapte  la  sécrétion  de  ses 
ferments  aux  aliments  à  digérer.  L'intluence  des  sécrétions  duo- 
dénales  se  fait  sentir  dès  la  naissance;  la  sécrétine  existe  chez  le 
fœtus  et  le  nouveau-né  (Hallinn  et  Le(iueux). 

L'importance  physiologi(jue  du  itancréas.  ses  connexions  anato- 
miques  expliquent  la  fréquence  de  ses  altérations.  Leur  étude  chez 
l'enfant  est  cependant  encore  fort  incomplète  ;  chez  lui  le  cancer  du 
pancréas  est  exceptionnel  et  les  lésions  infectieuses  sont  presque 
les  seules  à  considérer.  C'est  à  ceHes-ci  (ju'il  faut  attrii)uer  |(roha- 
hh'iiK'ul  un  certain  nond»re  de  cas 'de  diabète  infantile  (|i.  o40). 

Étiologie.  Anatomie  pathologique.  Pathogénie.  —  Le 
]iancr(''as  est  très  souvent  li-sé  au  cours  (h:'s  uialadies  inf(M-lif'uses 
de  r(Mifance  jiar  rinfecliou  ascendante  (hi  canal  de  Wirsung, 
par  l'infection  sanguine  ou  lyni|ihati(ine.  jiar  laclion  des  toxines 
inicroI(icnn('s.    Les    panrrénlitrs    airjiiis     s'oliscivcnl     dans    la 
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(lij)hlérii',  la  iinetiiuouie,  les  bronclio-iiiieniuoiiies,  les  iiilections 
f^asli'o-intestiuales,  les  oreillons,  etc.;  suivant  les  cas  il  s'agit 
{Y inflammation  catarrhnle,  suppurée  ou  hémorragique.  La 
pancrratite  chronique  a  été  étudiée  principalement  dans  les  infec- 
tions gastro-intestinales  (p.  125);  elle  aboutit  à  h  sclérose  et  à 
V atrophie  (Arraga  et  Vinas). 

Parmi  les  infections  pancréatiques  il  faut  faire  une  place  à  la 
tuberculose  et  à  la  syphilis.  La  tuberculose  du  pancréas  n'est  pas 
rare;  elle  se  présente  sous  forme  de  tubercules.,  d'abcès,  de  sclé- 
rose. Dans  la  syphilis  héréditaire.,  le  pancréas  peut  être  sclé- 
reux  ;  exceptionnellement  il  contient  des  gommes  miliaires 
(Mnller)  ou  des  liémorragies  diffuses  (Klippel  et  Lefas). 

L'infection  n'est  d'ailleurs  pas  la  seule  cause  d'altérations 
pancréatiques.  On  [leut  observer  des  lésions  traumaliques 
(liémorragies),  des  kgsles  hgdatiques,  des  ascaris  loinbrico'ides 
ayant  remonté  dans  le  canal  de  Wirsung  (p.  217),  des  sarcomes. 

Il  y  a  parfois  arrêt  de  développement,  aplasie  pancréatique. 

Symptômes.  Diagnostic.  —  Le  plus  souvent  les  pancréatites, 
pour  intéressant(^s  (prciles  soient  au  point  de  vue  de  la  pbysiolo- 
logie  pathologique  et  du  rôle  qu'elles  jouent  dans  les  troubles  de 
la  digestion  et  de  la  nutrition  générale,  n'ont  pas  d'histoire  clinique; 
leur  symptomalologie  est  noyée  dans  celle  des  troubles  digestifs 
dus  aux  altérations  gastro-intestinales.  Cependant  les  pancréatites 
aiguës,  les  hémorragiques  notamment,  et  les  hémorragies  trau- 
matiques  ont  souvent  un  début  lirusque  avec  douleur  é])igas- 
trique  très  vive,  vomissements  répétés,  collapsus  et  jiarfois  mort 
rajiide;  les  pancréatites  suppurées  donnent  lieu  aux  synqitômes 
habituels  des  sup})urations  [irofondes.  Cette  symptomalologie 
s'ol)serve  parfois  dans  les  oreillons  d'une  façon  assez  nette  (p.  35). 

La  glycosurie,  chez  l'enfant,  ne  se  rencontre  pas  en  dehors  du 
diabète  pancréatique. 

Dans  certains  cas  il  y  a  ictère  jtar  rétention;  mais  ce  sym|)tùme 
d'emi)runt  est  difficile  à  rattacher  à  sa  vraie  cause,  l'infection  du 
canal  cbohMlocpie  et  du  canal  pancréati(]ue  marchant  de  pair. 

Il  est  donc  difficile  à  l'heure  actuelle  de  pré'ciser  le  diagnostic 
din'éicuticl. 

Traitement.  —  Ponr  les  raisons  précédentes,  il  n'y  a  pas  de 
traitement  spécial.  LOpothérapie  panci^éalique  sera  indiquée, 
quand  on  sera  conduit  à  admettre  (|ue  l'insuffisance  de  la  glande 
joue  nn  nMe. 


CHAPITRE    IV 


MALADIES   DU    PERITOINE 


Les  maladies  du  péritoine  chez  Teufant  consistent  presque 
exclusivement  dans  les  péritonites,  qu'il  faut  diviser  en  :  i"  Péri- 
tonites aif/uës  non  tuberculeuses  :'îi.°  Péritonites  tuberculeuses. 


I.    —    PÉRITONITES     AIGUËS     NON     TUBERCULEUSES 

Les  péritonites  aiguës  de  l'eulance.  tout  en  relevant  des  mêmes 
conditions  générales  qu  a  l'âge  adulte,  ont  ceitendant  une  étiologie 
un  peu  spéciale  ;  elles  ont  également,  dans  certains  cas.  une  physio- 
nomie iiarficulière. 

Étiologie.  —  La  péritonite  aiguë  résulte  d(^  la  pénétration  de 
germes  pathogènes  dans  la  séreuse  jiéritonéale,  normalement  asej)- 
tique. 

l"  Les  germes  }ieuvenl  pénétrer  grâce  à  une  plaie  accidentelle 
ou  chirurgicale  de  Vabdom^n:  il  n'y  a  là  rien  de  particulier  à 
r  enfance. 

â°  Les  germes  peuvent  provenir  des  organes  in  tr a-abdominaux 
normalement  ou  jiatliologiquement  infectés,  ou  dun  fo]ji'r  infec- 
tieux de  voisinage,  soit  jiar  perforation,  soit  par  proj)agalion 
lynqiiiatique  ou  sanguine.  Les  points  de  départ  de  Tinfection  sont 
le  tube  digestif,  les  voies  biliaires,  les  voies  urinaires,  l'appareil 
génital,  l'ombilic. 

a.  Les  péritonites  d'origine  gastro-intestinale  reconnaissent 
rarement  pour  cause  chez   l'enfant  la   ])erforation  d'un   ulcère 
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simple  de  resloinac  ou  du  duodénum,  dune  ulcération  intestinale 
dans  la  fièvre  typhoïde  (elle  s'observe  au  cours  de  celle-ci  seu- 
lement dans  1,7:2  p.  100  des  cas,  H.  Méry),  d'une  ulcération 
tuberculeuse  ou  dysentérique,  etc.  Leurs  causes  les  plus  habi- 
tuelles sont  Xappendicite  et,  avec  une  fréquence  moindre,  la 
hernie  étranglée,  Tinvagination  intestinale,  le  rétrécissement  cou- 
génital  de  lintestin.  Elles  sont  dues  au  colibacille,  seul  ou  associé 
à  des  streptocofjues  et  à  des  anaéroliies  niulti[des. 

b.  Les  péritoinles  consécutives  à  une  infection  des  voies 
biliaires  ondes  voies  urinaires  sont  exceptionnelles  chez  reniant, 
comme  ces  infections  elles-mêmes. 

c.  Le^:  péritonites  d'origine  génitale,  d'ailleurs  rares,  s'observent 
quelquefois  chez  les  jietites  fdles  atteintes  de  vulvo- vaginite 
(Baginsky,  Comby,  Sevestre,  etc.);  dans  certains  cas  on  y  a 
décelé  le  gonocoque. 

d.  Les  péritonites  ronsécutives  à  unp  infection  ombilicale  et 
à  la  ithlébite  de  la  veine  ombilicale,  décrites  par  Thore  [1846), 
Bednar  (1850),  Lorain  (1855),  etc.,  sont  spéciales  aux  nouveau- 
n(''s.  Elles  sont  dues  au  streptocoque  et  consécutives  à  l'infection 
puerpérale  maternelle,  riul'eclion  se  réalisant  pendant  ou  après 
l'accouchement .  Il  existe  même  des  péritonites  congénitales 
'^Dugès.  18i>l:  Billard,  1828,  etc.i. 

3°  Les  germes  peuvent  venir  d'un  foger  infectieux  éloigné  et 
être  apportés  au  cours  d'une  septicémie. 

Dans  ce  groupe  rentrent  les  [léritonites  qui  compliquent  les 
pyohémies,  les  érysipèles,  la  scarlatine,  la  variole,  les  pneumonies, 
les  endocardites,  les  angines,  etc.,  et  qui  sont  dues  au  strepto- 
coque, au  staphylocoque,  au  pneumocoque. 

La  péritonite  à  pneumocoques  mérite  une  mention  s[iéciale. 
Elle  est  en  effet  plus  fréquente  chez  lenfant  que  chez  l'adulte  ;  sur 
17  cas,  il  s'agissait  15  fois  d'enfants  (Dieulafoy).  Elle  s'observe 
surtout  de  3  à  12  ans,  mais  a  été  vue  à  3  jours  (r*Netter),  à  3  mois 
(Perrin  .  Elle  est  plus  fréquente  chez  les  filles  que  chez  les 
garçons,  et  pour  cette  raison  on  a  admis  la  possibilité  de  l'infection 
])ar  la  voie  vulvo-vaginale.  Elle  est  gf'uéralement  primitive  chez 
l'enfant,  beaucoup  plus  rarement  secondaire. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  pt-rilonites  aiguës  sont  loca- 
lisées an  généralisées:  sauf  au  cas  d'appendicite,  ce  sont  ces  der- 
nières qui  sont  les  [»lus  fn-quciiles  dans  l'enfance.  Leurs  lésions 
ne   prr'seiitcnt    rien  de   bien   spi'cial  au    jeune   âge.   La   séreuse 
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enflammée  est  dépolie,  visqueuse,  collante  ;  elle  présente  des  jiiaques 
rouges,  des  aiLorisations  vasculaives.  surtout  sur  le  feuillet  viscéral 
et  sur  répiploon.  La  cavité  péritonéale  contient  de  (jnelques  cen- 
timètres cubes  à  quel(|ues  litres  de  liquide  louciie,  séro-purulent 
ou  purulent,  de  coloration  grisâtre,  jaunâtre  ou  verdàtre,  et  sou- 
vent des  gaz  fétides:  le  licjuide  occupe  les  })arties  déclives,  est 
libre  ou  cloisonné  jtar  des  brides  lilainenteuses  ou  des  membranes 
[dus  ou  moins  épaisses. 

Dans  la  péritonite  pneumococcique,  les  membranes  sont  nom- 
breuses, épaisses,  forment  des  loges  multiples:  le  jtus  est  ver- 
dàtre, éi)ais,  crémeux  et  contient  des  flocons  fibrino-purulents. 

Dans  la  péritonite  streptocor.cique,  réj)ancbement  est  loucbe, 
séro-purulent,  rarement  cloisonné.  Chez  les  nouveau-nés^  les 
lésions  prédominent  autour  de  la  veine  ombilicale. 

Dans  la  péritonite  d'origine  intestinale  à  colibacilles  et  à 
autres  germes,  répanchemenl  est  grisâtre,  sanieux,  fétide,  dégage 
des  gaz,  est  quelquefois  mélangé  à  des  matières  fécales. 

A  côté  des  lésions  du  péritoine  il  existe  des  lésions  des  autres 
organes,  antérieures,  simultanées  ou  consécutives. 

Symptômes.  —  Je  nétudierai  ici  que  la  péritonite  aigué 
généralisée,  les  symptômes  des  péritonites  localisées  se  confondant 
avec  des  maladies  des  organes  (jue  la  séreuse  entoure. 

Le  début,  brusque  ou  progressif,  est  marqué  par  la  douleur, 
d'abord  localisée,  puis  bientôt  généralisée,  très  vive,  exagérée 
par  la  respiration,  la  toux,  la  palpation,  etc..  immobilisant  le 
malade,  rendant  la  respiration  difficile  et  superlicielle.  Rapide- 
ment a})paraissent  les  autres  symptômes  :  faciès  grippé,  péritonéal, 
langue  sècbe,  rôtie,  vomissements  abondants,  répétés,  moins 
cependant  que  chez  Tadulte.  porracés,  cessant  généralement  au 
deuxième  jour,  hoquet,  constipation  moins  constante  et  moins 
tenace  que  chez  radulte,ou  au  contraire  diarrhée,  dysurie,  fièvre 
à  39''-40o.  irrégulière,  avec  rémissions, /jom/s  filiforme  à  130-160, 
ballonnement  du  ventre,  météorisme. 

L'évolulion  est  variaiile.  Dans  les  formes  suraigués,  la  mort 
survient  en  36  à  48  heures,  dans  Tadynamie  et  le  collai»sus. 
Dans  les  formes  aigui'S.,  ou  bien  la  mort  survient  vers  le  huitième 
jour,  ou  bien  les  iiluMiomèues  s'amendent  et  la  péritonite  passe 
à  Yétal  subaigu;  dans  ce  cas  on  j)eut  observer  soit  la  guérison 
par  résorption  ou  par  évacuation  du  pus  an  dehors,  .soit  le  passage 
à  \'ri,ii  chronique. 
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L'évacuation  du  pus  au  dehors  est  une  teniiiiiaisoii  plus  IVi'- 
queiite  chez  reniant  <|ne  chez  Induite.  Elle  se  l'ait  dans  Finteslin, 
dans  le  vagin  et  suitont  à  TondjUic.  Dans  ce  cas.  on  observe,  de 
8  à  !20  jours  après  le  didiut  de  la  maladie,  une  recrudescence  de 
la  douleur,  de  la  liè\i'e,  des  vomissements;  le  ventre  grossit, 
l'onihilic  proémine  et  rougit,  ])uis  laisse  échapj)ei-  dn  [)ns.  La 
guérison  peut  être  rapide,  ou  liieu  la  lièvre  persiste  t't  reniant 
meurt  dans  riiecticité. 

Il  n'est  d'ailleurs  pas  rare  d'ohserver  au  cours  des  péritonites 
aign  s.  à  titre  de  complicatiotis,  d'autres  localisations  du  processus 
infectieux  :  pleun-sie  et  péricarditc  purulentes.  Oroncho-pneu- 
inonie,  méningite,  etc. 

Péritonite  aiguë  asthénique.  —  La  péritonite  chez  Tenfant 
n'a  [(as  toujmus  l'allure  (jni  vient  d'être  décrite.  Elle  peut  avoir 
un  début  et  une  évolution  insidieux  avec  peu  de  douleur,  quehjues 
vomissements,  de  la  diarrhée,  de  l'hypothermie,  dn  météorisme 
abdominal. 

Formes  cliniques.  —  Elles  sont  en  rapport  avec  l'étiologie. 

Les  péritonites  trauniatiques  et  opératoires  n'ont  rien  de  spé- 
cial à  l'enfance. 

L(i^  péritonites  par  perforation  du  tube  digestif,  qui  donnent 
lieu  (irincipalement  aux  foinies  à  début  brusque,  sont  exception- 
nelles à  cette  période  de  la  vie. 

Les  péritonites  appendiculaires  sont  décrites  à  |»ropos  de  l'ap- 
pendicite (p.  205). 

Les  péritonites  à  gonocoques  des  [letites  filles  ont  souvent  n\\ 
début  brusque  et  des  symptômes  très  marqués:  leur  évolution 
est  généralement  rapide  et  aboutit  à  la  guérison,  qui  survient 
en  !24  à  48  heures  dans  les  cas  légers,  en  o  à  8  jours  dans  les 
cas  j)lus  sérieux. 

Les  péritonites  à  streptocoques  des  nouveau -nés  débutent  dans 
la  première  semaine,  souvent  au  2-  ou  S*"  jour.  L'enfant  vomit  du 
lait  caillé,  de  la  bile,  et  a  de  la  diarrhée  verte.  Le  ventre  est 
ballonné,  quelquefois  légèrement  submat  dans  les  parties  déclives; 
son  exidoration  arrache  des  cris;  assez  souvent  il  y  a  de  l'hydro- 
cèlc  avec  œdème  du  scrotum  surtout  à  droite.  La  fièvre  est  vive 
(iO^-il"):  l'enfant  est  agité,  refuse  le  sein,  maigrit  rapidement. 
La  mort  survient  au  4''  ou  5'  jour,  dans  ladynanie  et  l'iiypi)- 
tbermie.  —  (îliez  les  nouveau-nés  débiles  la  fièvre  manque  et  au 
l'dulraire  l'st  reuqilacc'e  par  de  riiypothei'Miie. 
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La  péritonite  à  pneumocoques,  décrite  par  Brun  (1896).  a  un 
début  Ijrusque.  sans  ]iro(lronies,  ])ar  de  la  douleur  du  ventre,  des 
vomissements,  de  la  diarrhée,  de  la  lièvre.  Puis  le  ventre  grossit, 
raffection  prend  une  marche  subaiguë,  et  le  pus  tend  à  se  collecter 
en  foyers  plus  ou  moins  étendus,  notamment  dans  la  région 
ombilicale;  c'est  dans  cette  variété  que  sobserve  le  plus  habituel- 
lement l'ouverture  spontanée  à  Tombilic.  —  A  côté  de  ces  formes, 
il  en  est  d'autres  oii  la  péritonite  pneumococcique  évolue  avec 
les  allures  d'une  péritonite  septique,  d'une  façon  très  rapide  et 
très  grave  (Brun.  1901). 

Diagnostic.  —  1°  Diagnostic  dikférentikl.  —  Il  est  généra- 
lement facile  de  reconnaître  une  péritonite  aiguë.  La  confusion 
nest  guère  possible  avec  les  coliques  hépatiijucs  et  avec  la 
colique  de  plomb.  Dans  l'occlusion  intestinale.^  la  lièvre  est 
nulle  ou  peu  élevée,  la  douleur  est  moins  vive,  plus  paroxystique, 
le  méléorisme  souvent  partiel,  l'arrêt  des  matières  et  des  gaz  com- 
plet. La  constipation  opiniâtre  avec  météorisme,  la  dilatation 
congénitale  du  côlon  sont  plus  facilement  confondues  avec  la 
péritonite  tuberculeuse  qu'avec  la  péritonite  aiguë,  et  de  même 
le  péritonisme  hystérique:  dans  ce  dernier,  lapyrexie,  le  peu  de 
troubles  de  l'état  général  et  du  pouls,  la  discordance  entre  leur 
intégrité  et  l'intensité  des  symptômes  locaux,  conduisent  au  dia- 
gnostic. 

On  pourra  dans  certains  cas.  à  cause  de  certains  phénomènes 
généraux  ou  locaux,  prendre  pour  une  péritonite  une  fièvre 
ti/phoide.,  une  méningite.,  une  pneumonie  (jt.  3:25). 

:2°  Di.vGXOSTic  ÉTiOLOGiQUE.  —  L'cxisteucc  de  la  péritonite 
établie,  il  faut  éliminer  la  péritonite  tuberculeuse.  La  confusion 
sera  possible  non  pas  tant  avec  la  tul)erculose  aiguë  du  péritoine 
qu'avec  la  tuberculose  subaiguë  ou  chronique  libro-caséeuse  ;  dans 
ce  dernier  cas,  c'est  surtout  la  péritonite  pneumococcique  qui 
expose  à  l'erreur. 

On  passera  ensuite  en  revue  les  différentes  causes  de  péritonites 
aiguës  énumérées  à  l'étiologie  et  ou  recherchera  les  symplùmes 
qui  permettent  de  les  reconnaître.  Il  ne  faudra  pas  toujours  se 
contenter  d'admettre  le  fadeur  le  plus  a|q»arent  :  c'est  ainsi  (jue 
(liez  une  lillcltc  atteinte  de  vulvo-vaginite  on  pourrait  |tcnser  à 
luic  péritonite  gonococcicjue,  alors  ([n'en  réalité  il  s'agit  de  péri- 
tonite appendiculaire,  comme  j'en  ai  vu  plusieurs  cas  dans  le  ser- 
vice du  P''  Hutint'l. 
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Pronostic.  —  Le  pronostic  dépend  de  rintensité  des  phéno- 
mènes péritonitiques  et  de  la  cause.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur 
celui  des  péritonites  appendiculaires  étudié  ailleurs  (p.  !210). 

La  jiérilonile  gonococcique  est  bénigne  et  guérit  presque  tou- 
jours. Les  péritonites  à  streptocoques  des  nouveau-nés  sont  tou- 
jours mortelles.  La  péritonite  à  pneumocoques,  considérée  d'abord 
comme  très  grave  (pour  Cassaët,  en  1896,  la  mortalité  était  de 
80  p.  100),  est  en  réalité  d'un  pronostic  relativement  bénin  et  est 
suscei)tible  de  guérison  spontanée  (Brun,  Gomby,  Moizard,  etc.). 

D'ailleurs  le  pronostic  est  beaucoup  modifié,  dans  certains  cas, 
))ar  le  traitement  chirurgical. 

Traitement.  —  Il  faut  prescrire  l'immobilité  absolue,  la  diète, 
Fapplication  d'une  large  vessie  de  glace  sur  rabdomen,  l'opium, 
les  injections  de  sérum  artificiel. 

L'intervention  chirurgicale  doit  être  discutée  pour  chaque  forme 
étiologique.  J'ai  d(>jà  indiqué  les  règles  à  suivre  dans  les  péri- 
tonites appendiculaires  (p.  ïJli).  Dans  la  péritonite  à  gonocoques, 
à  cause  de  sa  bénignité,  dans  la  péritonite  à  streptocoques,  à  cause 
de  Tâge,  rabstention  est  la  règle.  Dans  la  péritonite  à  pneumo- 
coques il  faut  opérer  quand  une  collection  purulente  est  nette- 
ment constituée,  c'est-à-dire  attendre  parfois  longtemps,  mais 
s'abstenir  à  la  phase  aiguë  du  début. 


II.  —  PERITONITE    TUBERCULEUSE 

La  péritonite  tuberculeuse  tient  une  place  importante  dans  les 
maladies  de  l'enfance  ;  elle  constitue,  dans  certaines  de  ses  formes 
tout  au  moins,  une  affection  propre  à  cette  période  de  la  vie.  A 
côté  des  foi'mes  graves  caséeuses,  qu'avaient  décrites  Louis 
(1826),  Gruveilhier,  Grisolle,  etc.,  elle  comprend  le  groupe 
important  des  périionites  chroniques  à  forme  ascitiqiie,  formes 
essentiellement  bénignes  et  curables,  étudiées  autrefois  comme 
des  affections  distinctes  sous  la  dénomination  d'asciie  essentielle 
des  jeunes  filles  (Gruveilhier),  de  péritonite  chronique  simple 
exsudative  des  enfants  (Quincke,  Hénoch).  En  démontrant  la 
nature  tuberculeuse  de  ces  épanchements,  les  travaux  modernes 
ont  vérifié  pleinement,  tout  en  lui  donnant  plus  d'extension, 
l'opinion  de  Louis,  qu'il  n'y  a  pas  dans  la  jtratique  de  péritonite 
chronique  d'emblée  sans  tubercules. 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecino  infantile.  18 
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Étiologie.  Pathogénie.  —  La  péritonite  tuberculeuse  s'observe 
surtout  de  six  à  douze  ans:  elle  est  rare  avaut  trois  ans,  bien 
quelle  puisse  se  rencontrer  chez  le  nourrisson.  Elle  atteint  à  peu 
près  également  les  filles  et  les  garrons. 

Elle  est  [anlol  primitive,  au  moins  cliniquement,  tantôt  secon- 
daire à  une  tuberculose  avérée  du  poumon,  des  ganglions  trachéo- 
brouchiques.  de  lintestin,  etc. 

Elle  résulte  de  la  localisation  sur  le  [)éritoine  du  bacille  de  Koch, 
sans  qu'il  soit  possible  de  préciser  les  conditions  qui  facilitent  sa 
greffe  sur  cette  séreuse. 

En  dehors  des  cas  exceptionnels,  où  le  bacille  de  Koch  pénètre 
dans  le  péritoine  par  \â plaie  ombilicale  du  nouveau-né  (Demme, 
François,  Maas),  trois  ordres  de  faits  sont  à  envisager,  quand  on 
recherche  le^  modes  d'infection  du  péritoine  dans  la  péritonite 
généralisée. 

1°  Il  peut  sagir  d'une  granulie  pèritonéale  au  cours  d'une 
tuberculose  aiguë  généralisée.  —  Dans  ce  cas  l'infection  se  réalise 
par  la  voie  sanguine. 

'2°  Il  peut  s'agir  d'une  tuberculose  pèritonéale  apparaissant  au 
cours  d'une  tuberculose  pulmonaire  subaiguë  ou  chronique.  — 
Ici  l'infection  se  réalise  par  la  voie  sanguine  ou  lymphatique. 

3°  Il  peut  s'agir  d'une  péritonite  tuberculeuse  évoluant  isolé- 
ment. —  Dans  ce  cas  l'accord  n'est  pas  fait. 

a.  Le  bacille  de  Koch  peut  pénétrer  par  la  voie  intestinale., 
soit  qu'il  y  ait  entérite  tuberculeuse,  soit  que  le  bacille  traverse 
l'intestin  sans  le  léser;  l'infection  serait  en  pareil  cas  assez  souvent 
réalisée  par  l'alimentation  avec  des  laits  bacillifères  (Méry).  —  Sans 
doute  ce  mode  d'infection  est  possible,  mais  n'intervient  que 
rarement  dans  la  péritonite  primitive  (Spillmann,  Marfan)  :  la 
tuberculose  intestinale  manque  dans  73  p.  100  environ  des  cas 
(statistiques  réunies  de  Spillmann  et  de  Colmann)  :  quand  il  y  a  des 
ulcérations  tuberculeuses  de  l'intestin,  la  péritonite  tuberculeuse 
est  rare  :  quand  les  bacilles  traversent  l'intestin,  sans  provoquer  de 
lésions,  ils  ne  pénètrent  pas  daus  le  péritoine  mais  daus  les  voies 
lymphatiques  (expériences  de  Tchistowicht). 

b.  Le  bacille  peut  provenir  par  effraction  des  ganglions  caséeux 
du  mt'sentère  ou  de  la  fosse  iliaque,  ceux-ci  étant  altérés  consécu- 
tivement à  une  coxalgie.  —  Mais  ce  ne  peut  être  là  qu'un  pro- 
C3SSUS  exceptionnel. 

c.  Le  bacille  peut  venir  des  organes  génitaux.  —  Mais  le  cas 
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ne  se  produit  qu'exceptionnellement  et  encore  presque  exclusive- 
ment chez  les  filles;  on  a  observé  en  elTet  la  tuberculose  des 
trompes  utérines  à  deux  ans  et  demi  (Hauslialler),  à  onze  ans,  à 
douze  ans. 

d.  Le  bacille  peut  provenir  de  la  plèvre  par  les  lynq)hatiques  qui 
traversent  le  diaphragme.  —  Mais  la  pleurésie  manque  souvent  et, 
d'autre  part,  la  tuberculose  pleurale  se  propage  rarement  au  péri- 
toine (Pérou).  Pour  Gcepfert,  ce  processus  est  fréquent. 

e.  Le  bacille  peut  enfin  arriver  au  péritoine  par  la  voie  sangvine^ 
par  suite  de  bacillémies  discrètes  à  point  de  déi)art  ganglionnaire 
(Marfan).  C'est  en  définitive  ce  mode  d'infection  et  le  précédent 
qui  peuvent  être  considérés  comme  les  plus  habituels. 

A  côté  des  faits  qui  viennent  d'être  passés  en  revue,  il  y  a  le 
groupe  des  péritonites  tuberculeuses  localisées.,  secondaires  à  la 
tuberculose  d'un  organe  abdominal,  dans  lesquelles  l'infection 
péritonéale  se  fait  par  propagation  de  proche  en  proche  ou  par  la 
voie  lymphatique. 

Ânatomie  pathologique.  —  Je  n'étudierai  pas  les  formes 
localisées,  qui  reutrent  dans  la  description  de  la  tuberculose  des 
organes  qui  les  causent,  mais  seulement  les  formes  généraUsées 
aigués  et  chroniques. 

1°  Péritomte  iluerculeuse  aiguë,  tuberculose  milia:re  aiguë 
DU  péritoine.  —  Le  péritoine  ne  contient  pas  de  liquide,  ou 
seulement  en  petite  quantité  un  liquide  citrin,  séro-fibrineux. 
Sur  les  feuillets  pariétal  et  viscéral,  surtout  au  niveau  de  l'épiploon, 
du  foie,  de  la  rate,  il  y  a  des  grauulations  miliaires,  blanchâtres, 
translucides,  superficielles  ou  profondes,  généralement  disséminées. 
Autour  des  granulations  il  y  a  de  la  congestion,  de  petites  ecchy- 
moses, quelquefois  un  léger  dépoli  de  la  séreuse. 

2<»  Péritomte  tuberculeuse  chronique.  —  Elle  comprend 
trois  formes. 

A.  Forme  ascitique.  —  Le  péritoine  contient  un  liquide  séro- 
fibrineux,  qui  sera  étudié  chez  le  vivant,  à  propos  de  la  paracen- 
tèse (p.  "211).  Quant  à  la  séreuse,  elle  présente  des  granulations 
très  analogues  à  celles  de  la  tuberculose  miliaire  aiguë  (.Marfan, 
Méry);  la  plupart  sont  profondes,  apparaissent  comme  de  petites 
taches  laiteuses  et  sont  développées  sur  les  vaisseaux  sanguins; 
d'autres  sont  superficielles,  saillantes  et  développées  au  niveau  de 
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rendothélium  de  la  séreuse;  les  bacilles  de  Koch  y  sont  rares. 

B.  Forme  Sbro-caséeuse  ou  iilcéro-caséeuse.  —  A  rouverture 
de  Tabdomen,  on  constate  des  adbérences,  qui  réunissent  le  péri- 
toine pariétal  à  Tépiploon,  à  Tintestin  et  aux  divers  organes,  et 
ceux-ci  entre  eux  :  au  milieu  d'elles  sont  des  granulations  tuber- 
culeuses, des  masses  caséeuses,  des  poches  remjilies  de  pus,  des 
sortes  de  kystes  à  contenu  séro-purulent,  quelquefois  séreux  ou 
hémorragique. 

C.  Forme  âbro-adhésive.  —  Elle  succède  à  la  forme  ascitique. 
Il  existe  des  symphyses  fibreuses  entre  la  paroi  et  les  divers  organes, 
et  entre  ceux-ci;  elles  déterminent  la  rétraction  de  Tépiploon,  du 
mésentère.  Le  foie,  la  rate,  les  organes  génitaux,  l'intestin  sont 
atro})hiés;  Tintestin  présente  des  étranglements  (p.  196). 

Symptômes.  Formes  cliniques.  —  Laissant  de  côté  les  formes 
localisées  {péri-hépatite,  péri-splénite^  pelvi-péritonile,  péri- 
appendicite^  etc.),  je  n'étudie  ici  que  les  formes  généralisées. 

1°  PÉRrroMTE  TUBERCULEUSE  AIGUË.  —  Au  cours  d'uue  grauulie, 
les  localisations  péritonéales  ne  donnent  lieu  qu'à  peu  de  symptômes, 
et  ceux-ci  n'ont  rien  de  bien  caractéristique  :  sensibilité  de  l'ab- 
domen, météorisme,  quelquefois  légère  ascite.  Dans  certains  cas, 
la  localisation  et  les  caractères  des  symptômes  abdominaux  peu- 
vent faire  penser  à  une  appendicite  (Moizard)  ou  à  une  occlusion 
intestinale  (Lejars). 

D'autres  fois,  la  tuberculose  miliaire  aiguë  atteint  simultané- 
ment ou  successivement  le  péritoine  et  la  plèvre,  constituant  la 
forme  décrite  par  Fernet  et  Boulland  sous  la  dénomination  de 
tuberculose  miliaire  pleuro-péritonéale  subaiguë.  Je  n'y  insis- 
terai pas,  car  c'est  plutôt  une  maladie  de  l'adolescent  et  de  l'adulte 
que  de  l'enfant. 

2°  Pékitomte  tuberculeuse  CHRONIQUE.  —  Les  aspects  cliniques 
qu'elle  revêt  se  superposent  aux  trois  types  anatomiques  décrits. 

A.  Forme  ascitique.  —  Elle  débute  d'une  façon  insidieuse  par 
des  douleurs  abdominales  vagues,  par  des  coliques,  par  quelques 
vomissements  et  parfois  une  tendance  à  la  diarrhée,  j)ar  un  peu  de 
fièvre  (38''-39°)  ;  on  peut  percevoir  déjà  quelques  frottements 
pleuraux  aux  bases  des  poumons,  de  la  crépitation  i)éritonéale  et 
les  premiers  signes  de  l'ascite. 

Au  bout  de  15  jouis  à  (juelques  semaines,  la  maladie,  arrivée  à 
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la  période  d'état,  est  caractérisée  jiar  Tascite.  Le  ventre  est  gros  ; 
Tombilic  est  déplissé;  la  paroi  abdominale  est  lisse,  blanche, 
tendue,  sans  circulation  veineuse  supplémentaire.  On  décèle  par 
la  palpation  et  la  iiercussion  les  signes  habituels  d'une  ascite 
mobile,  qui  atteint  jusqu'à  3  litres  et  plus.  La  ponction  retire  un 
liquide  citrin,  verdàtre,  floconneux,  séro-fibrineux  et  albumineux, 
et  cela  d'autant  plus  (jue  l'évolution  est  plus  aiguë;  sa  densité  est 
de  10-21  à  1026,  la  ({uantité  d'albumine  de  4  gr.  80  à  6  grammes 
p.  100  (Borchgrevinck)  ;  l'examen  cytologique  montre  de  nom- 
breux lymphocytes  et  de  rares  polynucléaires  (Tuffier  et  Milian, 
Grenet  et  Vitry,  etc.);  l'inoculation  au  cobaye  le  tuberculise  dans 
la  moitié  des  cas  environ  (Borchgrevinck).  L'ascite  a  été  attribuée 
à  la  stase  veineuse,  conséquence  de  la  tuberculose  cirrhotique  du 
t'oie  associée  à  la  péritonite  (Courtois-Suffit),  mais  à  tort,  car 
celle-ci  est  aussi  exceptionnelle  chez  l'enfant  que  la  péritonite  est 
fréquente;  elle  relève  de  l'inflammation  péritonéale.  Dans  certains 
cas  elle  augmente  ou  diminue,  sans  cependant  disparaître,  suivant 
qu'on  fait  varier  en  plus  ou  en  moins  le  chlorure  de  sodium  ingi'ré 
(Nobécourl  et  Vitry). 

Comme  symptômes  antres  que  l'ascite,  on  peut  noter  de  l'ano- 
rexie, des  nausées,  des  alternatives  de  constipation  et  de  diarrhée. 
Cependant  l'état  général  reste  satisfaisant  ;  il  n'y  a  pas  de  fièvre 
ou  on  note  des  poussées  fébriles  irrégulières. 

Cette  période  d'état  dure  souvent  plusieurs  uiois.  Puis  l'ascite 
rétrocède;  tantôt  alors  la  péritonite  guérit  complètement,  tantôt 
elle  se  transforme  en  une  des  formes  suivantes.  D'autres  fois  des 
signes  de  tuberculose  i)ulmonaire  apparaissent,  qui  viennent 
aggraver  la  situation. 

B.  Forme  ulcéro-caséeuse  ou  ûbro-caséeuse.  —  Elle  apparaît 
d'emblée,  ou  succède  à  la  forme  ascitique;  dans  ce  deuxième  cas, 
le  liquide  diminue  et  s'enkyste. 

A  la  période  d'état,  le  ventre  est  gros,  inégal,  avec  une  peau 
pâle,  lisse,  tendue;  il  présente  des  zones  sonores  et  des  zones 
mates,  des  masses  indurées,  bosselées,  surtout  au  voisinage  de 
l'ombihc  (gâteaux  péritonéaux),  ou  une  corde  formée  par  l'épi- 
])loon  rétracté  (corde  épiploïque)  ;  quelquefois  on  perçoit  des  frot- 
tements péritonéaux.  11  n'y  a  habituellement  pas  de  douleurs; 
celles-ci  n'apparaissent  quau  moment  des  poussées  aiguës.  Le 
foie  est  souvent  gros.  Le  malade  présente  des  troubles  digestifs 
comme  dans  la  forme  précédente.  L'état  général  est  mauvais;  la 
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fièvre  hectique  apparaît  tôt  ou  tard  et  le  malade  meurt  dans  la 
cachexie.  Cependant  parfois  les  phénomènes  s'atténuent  et  la 
maladie  évolue  vers  la  guérison. 

C.  Forme  ûhro-adhésive.  —  Elle  peut  être  primitive  ou  faire 
suite  aux  formes  précédentes.  Le  ventre  est  rétracté  en  hateau, 
car  rintestin  est  ramassé  au  devant  de  la  colonne  vertéhrale  en 
une  masse  immobile  :  on  perçoit  des  gâteaux  péritonéaux,  la  corde 
éjàploïque  ;  il  y  a  des  zones  mates  et  des  zones  sonores. 

L'état  général  reste  d'abord  satisfaisant.  Mais  l'atrophie  des 
organes  abdominaux  détermine  des  troubles  digestifs  et  des  trou- 
bles de  la  nutrition,  qui  conduisent  l'enfant  à  la  cachexie.  Parfois 
une  évolution  ulcéro-caséeuse  intervient,  qui  accélère  l'évolution. 

Complications.  —  Dans  la  forme  tibro-caséeuse,  on  peut  voir 
les  collections  su/ipurées  enkystées  s'ouvrir  spontanément  dans 
le  thorax  et  s'évacuer  par  vomique.  dans  Tintestin.  d'où  formation 
d'un  phlegmon  stercoral  et  de  fistules  faisant  communiquer  plu- 
sieurs anses  (fistule  duodéno-côlique  par  exemple),  à  l'ombilic. 

Parfois  les  brides  fibreuses,  les  masses  caséeuses,  les  ganglions, 
déterminent  des  compressions  des  veines  cave  inférieure  ou 
iliaques  (œdème  des  membres  inférieurs),  des  nerfs  (névralgies 
sciatiques,  crurales),  des  voies  biliaires  (ictère),  de  Yintestin 
(occlusion  intestinale  aiguë  ou  chronique). 

D'autres  fois  interviennent  les  troubles  dus  à  d'autres  localisa- 
tions du  bacille  de  Koch  :  tuberculose  pulmonaire,  pleurésie, 
méningite,  etc. 

Pronostic.  —  La  tuberculose  aiguë  granulique  est  d'un  pro- 
nostic très  grave,  lié  d'ailleurs  à  la  granulie  elle-même;  cepen- 
dant la  forme  pleuro-])éritonéale  subaiguë  est  curable. 

Les  formes  chroniques  sont  relativement  bénignes.  La  forme 
ascitique  guérit  7  fois  sur  10  (Gœpfert).  La  forme  fibro-casëeuse 
est  grave,  mais  susceptible  de  longues  rémissions  et  même  de  gué- 
rison. La  forme  fibro-adhésive  évolue  lentement,  mais  est  grave 
l»ar  les  troubles  qu'elle  entraine. 

Diagnostic.  —  1°  Péritonite  tuberculeuse  AiGuii.  —  Le  dia- 
gnostic est  celui  de  la  granulie,  et  la  confusion  est  surtout  facile 
avec  la  fièvre  typhoïde.  Le  peu  d'intensité  des  phénomènes  péri- 
toniliques  fait  que  le  diagnostic  ne  se  pose  pas,  sauf  exceptions, 
avec  les  ])éntonites  aiguës  non  bacillaires. 

2°  Pêiutomte  tuberculeuse  chronique.  — A.  Forme  ascitique. 
—  Le  diagnostic  est  celui  de  l'ascite,  généralement  facile  à  faire, 
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et  de  ses  causes.  CIkïz  l'enfant,  Tascite  causée  par  une  cirrhose 
atrophique  alcooli({ue  est  exceptionnelle.  Plus  fréquente  est  lascite 
liée  à  une  cardiopathie  et  à  une  cirrhose  cardiaque  du  foie,  qui  se 
reconnaîtra  à  ses  symptômes  (p.  248);  souvent  d'ailleurs  il  s'agit 
en  pareil  cas  de  cirrhose  cardio-tuherculeuse,  et  parfois  il  y  a 
coexistence  d'une  tuherculose  péritonéale.  Chez  les  enfants  âgés 
de  moins  de  6  ans,  il  faut  penser  aux  ascites  dues  à  un  néoplasme 
ahdominal  (kyste  de  l'épiploon  et  du  mésentère,  sarcome  du  rein)  ; 
l'examen  du  liquide  retiré  par  ponction  pourra  lever  les  diffi- 
cultés, en  montrant  dans  ce  dernier  cas  des  cellules  particulières. 

B.  Péritonites  tuberculeuses  iîbro-caséeuses  et  fîbro-adhé- 
sives.  —  Chez  l'enfant  il  n'y  a  pas  à  penser  à  un  kyste  de  lovaire 
ou  à  un  cancer  du  péritoine.  La  confusion  est  possible  avec  la 
tuherculose  des  ganglions  mésentériques  (p.  198),  les  sarcomes 
des  ganglions  rétro-péritonéaux,  de  rinteslin  et  du  rein. 

Quant  au  gros  ventre  des  nourrissons  atteints  de  dyspepsie 
gastro-intestinale  chronique,  il  est  tympanisé,  mou,  pâteux,  sans 
résistance  et  non  pas  tendu,  résistant,  luisant;  un  lavage  d'intestin 
empêchera  de  prendre  pour  des  nodosités  tuherculeuses  des 
scy haies  décelables  à  la  pal|)ation. 

Un  diagnostic  parfois  délicat  est  celui  qui  se  pose  avec  la  péri- 
tonite à  pneumocoques;  celle-ci  s'en  différencie  par  son  évolution 
})lus  aiguë  et  par  certains  de  ses  symptômes  (p.  1^72).  Chez  cer- 
tains enfants  enfin  le  péritonisme  hystérique  pourrait  en  imposer, 
si  on  ne  tenait  pas  compte  du  caractère  anormal  des  accidents, 
de  l'apyrexie,  des  stigmates  nerveux,  etc. 

Traitement.  —  i°  Dans  la  péritonite  tiibeixuleuse  aiguë  on 
prescrira  la  glace  et  l'opium  en  plus  du  traitement  habituel  de  la 
granulie. 

2°  Dans  les  péritonites  chroniques,  le  traitement  est  avant  tout 
médirai.  On  conseillera  rinmiol)ilité  au  lit,  la  vie  à  la  campagne 
et  mieux  au  bord  de  la  mer,  une  ahmentatiou  sul)stantielle  et 
appropriée,  la  viande  crue,  les  jaunes  d'œufs  crus,  l'huile  de  foie 
de  morue,  localement  des  applications  de  teinture  d'iode  ou  de 
coUodion  élastique,  qui  immobilise  et  comprime;  on  traitera  de 
plus  les  difïérents  symptômes  tels  que  la  diarrhée  ou  la  coiisti(ia- 
tion,  la  douleur,  etc. 

La  ponction  de  Vabdomen  ne  sera  faite  que  si  l'ascile  devient 
gênante  par  son  volume  ou  |)ersisle  tro[)  longtenq)S  sans  ten- 
dance à  rétrocéder.  On  pourra  dans  ce  cas  la  faire  suivre  soit 
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d'une  injection  de  naphtol  camphré  à  1/10  (Rendu),  ce  qui  n'est 
pas  sans  danger,  soit  d'un  injection  dair  stérilisé  ou  d'azote 
(Potain,  P.  Teissier);  le  lavage  du  péritoine  n'est  pas  à  recom- 
mander. 

La  laparotomie^  dont  on  a  abusé  alors  que  la  péritonite  tuber- 
culeuse n'était  pas  considérée  comme  curable  médicalement,  n'est 
indiquée,  dans  la  forme  ascitique,  que  si  l'état  général  devient 
mauvais  et  si  le  liquide  persiste  avec  tendance  à  s'immobiliser; 
dans  la  forme  ulcéro-caséeuse,  qu'au  cas  où  une  collection  puru- 
lente tend  à  s'ouvrir  sjiontanément. 


f 


QUATRIÈME  CLASSE 

MALADIES  DU  LARYNX,  DE  LA  TRACHÉE, 

DES  BRONCHES,  DES  POUMONS,  DES  PLÈVRES, 

DES  GANGLIONS  TRACH  ÉO-BRONCH  IQU  ES. 


De  même  que  l'œsophage  et  les  voies  digeslives,  le  laryux  et  les 
voies  respiratoires  naissent  du  pharynx,  carrefour  (jui  leur  est 
commun.  Cette  connexion  est  de  première  ini|»ortance,  car,  chez 
Tentanl  plus  encore  que  chez  l'adulte,  la  pathologie  de  l'appareil 
resiiiratoire  est,  dans  une  grande  mesure,  sous  la  dépendance  des 
affections  de  cette  cavité. 

Le  i.AKYNX  de  l'enfant  est  relativement  petit;  ce  n'est  qu'à  la 
puherté  «lu'il  se  développe  rapidement,  en  môme  temps  que  les 
organes  génitaux.  La  saillie  du  cartilage  thyroïde  (pomme  d'Adam) 
est  peu  prononcée  et  difficile  à  percevoir,  surtout  au-dessous  de 
deux  ans.  Les  cordes  vocales  sont  petites  et  la  glotte  est  étroite; 
aussi  le  passage  de  l'air  est-il  gêné  dès  que  la  muqueuse  se  tuméfie 
et  qu'intervient  le  spasme,  si  fréquent  chez  l'enfant.  D'autre  part, 
les  cartilages  sont  facilement  compressibles. 

La  TKÀCHÉE  comprend  une  portion  cervicale,  qui  mesure  de 
3  l/:2  à  5  centimètres  chez  les  enfants  de  trois  à  dix  ans  (Tillaux), 
et  une  portion  thoracique  en  rapport  avec  les  organes  du  médiastin. 
Son  calibre  augmente  avec  l'âge  :  il  admet  des  canules  d'un  dia- 
mètre extérieur  de  6  millimètres  jusqu'à  15  mois,  de  7  millimè- 
tres jusqu'à  2  ans.  de  8  millimèties  jus({u'à  3  ans  1/2  ou  4  ans,  de 
9  millimèties  jusquà  o  ou  6  ans,  de  10  millimètres  jusqu'à  8  ans, 
de  11  millimètres  chez  les  grands  enfants  (Sevestre  et  L.  Martin). 

Les  KKONCHKs  out  également  un  calibre  relativement  étroit. 

Les  POUMONS  ont  une  capacité  re&piratoire  de  400  à  500  centi- 
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mètres  cubes  tle  trois  à  quatre  ans,  de  900  centimètres  cubes  de 
cinq  à  sept  ans,  de  1  350  centimètres  cubes  de  huit  à  dix  ans,  de 
1  850  centimètres  cubes  à  onze  et  douze  ans,  de  2 100  à  2  400  cen- 
timètres cubes  à  treize  et  quatorze  ans  (Schep). 

Le  nombre  des  respirations  par  minute  est  :  44  avant  deux 
mois,  38  à  39  jusquà  un  an,  35  de  un  à  trois  ans,  30  de  trois  à 
cinq  ans,  M  de  cinq  à  dix  ans,  :24  de  dix  à  quinze  ans  (Massini). 

Les  maladies  des  différentes  parties  de  Tappareil  respiratoire, 
larynx,  trachée,  bronches,  poumons,  auxquelles  il  faut  joindre  les 
affections  du  nez  et  du  naso-pharynx  déjà  étudiées  (p.  39  et  p.  52), 
doivent  être  décrites  séparément  pour  les  besoins  de  la  clinique. 
Mais  généralement  elles  ne  constituent  que  des  étapes  successives 
d'un  même  processus.  L'infection,  chez  l'enfant,  est  leur  grande 
cause;  le  plus  souvent  elle  se  fait  progressivement,  débute  dans 
les  voies  supérieures,  où  elle  réalise  des  rhinites,  des  rhino-plia 
ryngites,  et  s'étend  plus  ou  moins  bas,  en  produisant  des  laryn- 
gites ,  des  Irachéo-bronchites ,  des  broncho-pneumonies  ;  cette 
extension  est  d'autant  plus  fréquente  que  l'enfant  est  plus  jeune. 
D'ailleurs  l'infection  des  voies  respiratoires  peut  consister  soit  en 
une  auto-infection,  la  plupart  des  germes  qui  la  causent  (pneumo- 
coques, streptocoques,  etc.)  étant  des  hôtes  habituels  de  leur 
muqueuse,  soit  en  une  hétéro-infection. 

Quel  que  soit  son  processus  pathogénique,  l'infection  des  voies 
respiratoires  constitue  souvent  chez  l'enfant  et  surtout  chez  le 
nourrisson  une  éventualité,  qui  peut  être  grave.  L'étroitesse  des 
voies  respiratoires,  qui  facilite  leur  encombrement  par  les  sécré- 
tions, le  peu  de  résistance  des  tuniques  bronchiques,  qui  iiermet 
leur  rapide  dilatation  et  gène  l'évacuation  de  leur  contenu, 
l'absence  ou  la  faiblesse  de  la  toux,  qui  conduit  au  même  résultat, 
la  mollesse  des  cotes,  qui  constituent  un  jioint  d'appui  peu  solide 
pour  les  muscles  respiratoires,  surtout  pour  les  muscles  expira- 
teurs, tous  facteurs  qui  interviennent  déjà  pour  faciliter  l'infection 
descendante,  contribuent  à  réaliser  sa  gravité. 


CHAPITRE   I 


MALADIES    DU    LARYNX 


Laissant  de  côté  les  maladies  qui  relèvent  de  la  pathologie  spé- 
ciale du  larynx,  je  ne  m'occuperai  que  des  laryngites  (laryngites 
aiguës  non  diphtériques,  laryngites  diphtériques,  laryngites  chro- 
niques), du  spasme  idiopathique  de  la  glotte  et  de  \a  respiration 
stridoreuse  des  nouveau-nés. 


1.    —    LARYNGITES   AIGUËS    NON    DIPHTÉRIQUES 

Les  laryngites  aiguës  ne  sont  pas  des  maladies  spéciales  à 
Tenfant;  mais  elles  ont  chez  lui  une  physionomie  très  particulière. 
Elles  ne  sont  en  effet  souvent  à  cet  âge  qu'une  étape  dans  Fin- 
fection  descendante  de  Tarhre  respiratoire,  au  lieu  de  rester  une 
affection  isolée,  comme  le  fait  est  fréquent  chez  Tadulte.  Elles 
s'accompagnent,  surtout  chez  les  nourrissons  et  les  petits  enfants, 
de  troubles  dyspnéiques  plus  intenses  "qu'aux  âges  plus  avancés, 
par  suite  de  Tétroitesse  du  larynx  et  de  l'intensité  des  phénomènes 
spasmodiques.  De  ces  deux  ordres  de  facteurs  résulte  pour  elles 
une  gravité  plus  grande. 

Les  laryngites  aiguës  relèvent  de  causes  multiples.  Les  unes, 
dues  à  des  germes  spécifiques,  seront  décrites  à  part  :  ce  sont  la 
laryngite  diphtérique,  (jui  est  fréquente,  les  laryngites  aiguës 
tuberculeuses  ai  syphilitiques,  qui  sont  rares.  Les  autres,  relevant 
de  germes  vulgaires  et  aussi  de  quelques  germes  spécifiques,  mais 
banales  dans  leur  expression  clinique  et  anatomique,  seront  seules 
étudiées  ici. 
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Étiologie.  —  A.  Causes  prédisposantes.  —  Tous  les  enfants 
peuvent  être  atteints  accidentellement  de  laryngite  aiguë.  Mais 
certains  y  sont  particulièrement  prédisposés  soit  par  une  suscepti- 
bilité spéciale  du  tissit  li/mphoide  du  larynx  analogue  à  celle 
qui  existe  pour  ce  même  tissu  au  niveau  du  pharynx,  soïl  par 
rinfection  chronique  du  rhino-pharynx  liée  à  rhyi)ertrophie  de 
son  tissu  lymphoïde  (p.  53). 

B.  Causes  déterminantes.  —  La  cause  des  laryngites  aiguës  est 
Yinfection.  Celle-ci  se  trouve  réalisée  dans  les  conditions  sui- 
vantes. 

1"  Elle  peut  être  primitive  ou  consécutive  à  un  refroidissement 
{laryngite  a  frignre).  Généralement  en  jiareil  cas  elle  est  précédée 
d'une  rhinite  ou  d'une  rhino-pliaryngite  ;  Tinfection  gagne  le 
larynx  et  de  ce  dernier  s'étend  souvent  à  la  trachée  et  aux  bronches. 

î^"  Elle  ])eut  être  due  à  une  maladie  générale  infectieuse  : 
grippe,  rougeole,  variole,  varicelle,  etc.  Il  s'agit  tantôt  d'une  loca- 
lisation initiale  de  l'agent  de  la  maladie,  qui  atteint  généralement 
aussi,  en  même  temps  ou  auparavant,  le  nez  et  le  pharynx, 
tantôt  d'infections  secondaires. 

?)'^  Elle  peut  être  consécutive  à  une  suppuration  profonde  du 
cou  :  abcès  péri -pharyngien,  phlegmon  sus-hyoïdien. 

Dans  quelques  cas  particuliers,  l'intlammation  du  larynx  est 
occasionnée  ou  provoquée  par  le  contact  du  tube  laryngien  a])rès 
le  tubage,  jiar  la  déglutition  rapide  de  liquides  bouillants,  par 
l'inhalation  de  vapeurs  irritantes. 

Anatomie  pathologique.  Bactériologie.  — Les  lésions,  plus 
ou  moins  intenses,  géiit-raliséfs  nu  localisées,  permettent  de  dis- 
tinguer plusieurs  formes  anatomiques  de  laryngites  aiguës. 

\°  Laryngite  catarrhai.e.  —  La  muqueuse  du  larynx  est  rouge 
et  tuméfiée  dans  son  ensemble  ou  dans  certains  points  (épiglotte, 
région  aryténoïdienne,  région  sous-glottique).  Au  microscope,  le 
chorion  est  infiltré  de  leucocytes,  surtout  au  voisinage  des  vaisseaux 
et  des  glandes,  les  follicules  clos  sont  gros  et  saillants  (Coyne), 

S*^  Laryngite  ulcéreuse.  —  On  trouve,  en  plus  des  lésions  pré- 
cédentes, des  ulcérations  diffuses  ou  localisées  à  la  partie  posté- 
rieure des  cordes  vocales  inférieures,  dans  la  région  aryténoïdienne, 
dans  la  région  sous-glottique.  Ces  ulcérations  sont  consécutives 
à  la  nécrose  des  follicules  clos  ou  à  la  su|)puraliou  des  glandes 
(Coyne). 

3"  Laryngite  membraneuse.  —  Elle  est  étudiée  à  propos  de  la 
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laryngite  diphtérique  (p.  289),  le  bacille  de  Lœffler  en  étant  Tagent 
le  plus  hahitiH'l. 

4°  Laryngite  phlegmonei  se.  —  La  muqueuse  est  tuméfiée,  pâle 
ou  rouge,  généralement  dans  la  région  glottique  et  sous-glotlique; 
elle  est  infiltrée  par  un  liquide  séro-purulent  ou  purulent;  quel- 
quefois il }'  a  des  abcès  circonscrits. 

Dans  ces  différentes  formes  les  germes  le  plus  habituellement 
constatés  sont  le  streptocoque,  le  pneumocoque,  le  staphylocoque. 

Symptômes.  —  Les  laivngites  aigués  donnent  lieu  à  des  phéno- 
mènes généraux  fébriles  et  à  des  troubles  locaux,  modifications 
de  la  toux  et  de  la  voix,  dyspnée,  isolés  ou  associés.  Ces  derniers 
sont  seuls  caractéristiques, 

La  toux  et  la  voix  sont  rauques^  à  cause  de  la  résonance  défec- 
tueuse du  vestibule  laiyngien  et  peut-être  aussi  de  raltéralion  de  la 
muqueuse  sous-glottique;  elles  sont  enrouées,  quand  les  cordes 
vocales  sont  intéressées  ;  parfois  il  y  a  aphonie  complète. 

La  dyspnée  est  continue  ou  paroxystique  par  suite  du  rétré- 
cissement du  larynx  et  du  spasme  glottique,  qui  est  très  fréquent, 
même  presque  constant,  chez  Tenfant.  Elle  s'accompagne  de 
sifflement  laryngo-trachéal,  de  cornage,  d'affaiblissement  du  mur- 
mure vésiculaire,  de  tirage,  de  cyanose,  etc.  Elle  peut  aboutir  à 
rasi)hyxie. 

Formes  cliniques.  —  1°  Laryngite  cataruhale.  —  Elle  se 
traduit  par  de  Fenrouement  et  même  de  Taphouie,  une  toux 
rauque,  quinteuse.  La  température  est  normale  ou  atteint  38°- 
38° 5.  Généralement  il  nV  a  pas  de  dyspnée;  cependant  il  n'est 
pas  rare  de  voir  survenir  des  accès  de  suffocation  comme  dans  la 
forme  suivante. 

Tantôt  Taffection  est  bénigne  et  guérit  rapidement,  laissant  une 
dysphonie  passagère.  Tantôt,  surtout  au-dessous  de  2  ans,  elle  ne 
tarde  pas  à  s'accompagner  des  symptômes  de  trachéo-bronchite  et 
même  de  broncho-pneumonie. 

2°  Laryngite  catarrhale  spasmodique,  laryngite  stridileuse 
(Bretonneau),  faux  croup  (Guersant),  laryngite  sous-geottique 
AIGUË  (Ruault).  —  Ces  dénominations  diverses  indiquent  qu'il 
s'agit  d'une  laryngite  catarrhale,  prédominant  à  la  région  sous- 
gloltique  et  s'accompagnant  de  spasme  glottique.  Elle  s'observe 
presque  exclusivement  chez  des  enfants  de  2  à  7  ans,  généralement 
prédisposés  par  l'état  de  leur  naso-pharynx  ;  souvent  elle  atteint 
plusieurs  enfants  d'une  même  famille  ou  des  enfants  dont  les 


286  MALADIES    DU    LARYNX 

pai'ents  ont  présenté  dans  leur  jeune  âge  des  accidents  analogues; 
chez  certains  elle  se  réiH'-to  à  [ilusieurs  reprises,  à  intervalles  plus 
ou  moins  longs. 

Le  début,  généralement  précédé  pendant  un  jour  ou  deux 
d'un  peu  de  coryza  et  de  fièvre,  d'une  toux  quinteuse  et  rauque, 
est  brusque  et  nocturne.  Vers  le  milieu  de  la  nuit,  lenfant  s'agite, 
sa  respiration  s'embarrasse.  Puis  il  se  réveille  en  sursaut,  s'assied 
dans  son  lit  ;  la  respiration  est  haletante,  l'inspiration  lente,  sifflante, 
stridente  :  la  toux  est  rauque,  aboyante,  la  voie  claire  ou  à  peine 
éteinte  :  il  y  a  de  Fagitation.  de  Fanxiété.  L'accès  dure  1/2  heure, 
1  heure,  i  heures  ;  puis  la  dyspnée  s'atténue  et  l'enfant  s'endort. 
Au  réveil,  la  respiration  est  un  jieu  gênée,  la  voix  rau(|ue.  La 
fièvre  est  plus  ou  moins  élevée. 

Tantôt  l'accès  reste  unique,  tantôt  les  accès  se  répètent  deux  ou 
trois  nuits  de  suite.  Mais  la  guérison  est  la  terminaison  habituelle, 
à  moins  que  cette  laryngite  ne  marque  le  début  d'une  infection  des 
voies  respiratoires  inférieures  ou  d'une  maladie  infectieuse,  la 
rougeole  par  exemple. 

A  coté  de  cette  forme  caractéristique,  il  en  est  d'autres  dans 
lesquelles  la  dyspnée  persiste  dans  l'intervalle  des  accès,  s'accom- 
pagnant  de  tirage  permanant.  de  tendance  à  la  cyanose,  etc.  En 
pareil  cas  le  tableau  se  rapproche  de  celui  de  la  laryngite  diphté- 
rique, du  croup  vrai  ;  mais  la  toux  et  la  voix  ont  les  caractères 
décrits  plus  haut.  Dans  ces  formes,  d'ailleurs,  s'il  ne  se  développe  ni 
bronchite  ni  broncho-pneumonie,  les  phénomènes  fonctionnels 
s'amendent  au  bout  de  3  à  4  jours,  la  fièvre  tombe  et  l'enfant  guérit. 

3° Laryngites  ulcérelses.  —  Elles  s'observent  principalement 
au  cours  ou  dans  la  convalescence  de  la  rougeole  et  s'accompa- 
gnent généralement  de  broncho-pneumonie.  Il  y  a  des  signes  d'une 
infection  générale  grave,  une  dyspnée  vive  avec  tirage  et  cornage 
larjTigo-trachéal  ;  la  voix  et  la  toux  sont  tantôt  rauques,  tantôt 
éteintes:  parfois  même  l'aphonie  est  presque  complète.  Le  tableau 
clinique  présente  donc  de  grandes  analogies  avec  celui  de  la  laryn- 
gite diphtérique. 

4"    L.\RV.NGITES    MEMBRANEISES   NON    DIPHTERIQUES.    EllcS     SOUt 

rares  et  ne  constituent  que  1  à  :2  p.  100  des  laryngites  membra- 
neuses (Variot  et  Glover). 

5°  Laryngites  phlegmoneuses.  —  Elles  sont  rares  dans  l'enfance 
et  leur  symptomalologie  se  confond  plus  ou  moins  avec  celle  des 
larvnifites  ulcéreuses. 
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Diagnostic.  — I.  Diagnostic  différentiel.  —  Le  diagnostic  de 
laryngite  aigiii'  s'impose  génëraleRient,  grâce  aux  caractères  de  la 
toux  et  de  la  voix  et  aux  troubles  de  la  respiration.  Cependant 
d'une  part  Faffection  peut  passer  inaperçue,  s'il  existe  en  même 
temps  de  la  broncho-pneumonie,  d'autre  part  elle  jieut  être  con- 
fondue avec  une  série  daffections  : 

1°  Avec  des  affections  extra-Iarynç/ces.  causes  de  dyspnée  et 
de  troubles  vocaux  :  abcès  rétro-  et  latéro-pharyngiens,  qu'on 
reconnaîtra  à  la  dysphagie  associée  à  la  dyspnée,  à  l'examen  du 
pharynx  par  la  vue  et  par  le  toucher  (p.  98);  compression  du 
larynx,  de  la  trachée,  du  pneumogastrique  i)ar  une  tumeur  du  cou 
ou  du  médiastin,  en  particulier,  par  des  adénopathies  trachéo- 
bronchiques. 

2°  Avec  des  affections  intra-larijngées  :  œdème  du  larynx 
consécutif  à  la  déglutition  de  liquides  bouillants  ou  à  des  affec- 
tions hydropigènes  (néphrites);  polypes  du  larynx;  corps  étranger 
du  larynx. 

II.  Diagnostic  étiologiqie.  —  Le  diagnostic  de  laryngite  aiguë 
porté,  le  point  important  est  de  savoir,  s'il  s'agit  dnue  laryngite 
simple  ou  d'une  laryngite  diphtérique  (p.  :291),  et,  au  cas  de 
laryngite  non  diphtérique,  si  celle-ci  est  primitive  ou  liée  à  une 
maladie  générale,  telle  (jue  la  rougeole. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  des  laryngites  aigu("s  est  générale- 
ment bénin  dans  les  formes  catarrhales  simples  et  spasmodiques. 
Par  contre  il  est  très  grave  dans  les  formes  ulcéreuses  et  dans  les 
formes  à  localisation  sous-glottique,  qui  s'accompagnent  de  tirage 
permanent:  la  mort  est  alors  une  terminaison  fréquente  du  fait  de 
l'asphyxie  ou  de  l'infection. 

Chez  l'enfant,  d'ailleurs,  surtout  chez  le  nourrisson,  au  début 
d'une  laryngite  aiguë,  le  pronostic  doit  toujours  être  réservé.  La 
laryngite  la  plus  simple  en  apparence  peut  se  comi»liquer  de  trou- 
bles respiratoires  graves  et  être  suivie,  à  plus  ou  moins  brève 
échéance,  de  l'infection  descendante  de  la  trachée,  des  bronches 
et  des  poumons,  qui  aggrave  singulièrement  le  pronostic. 

Traitement.  —  L'enfaut  atteint  de  laryngite  aiguë  sera  placé 
dans  une  chambre  convenablement  aérée,  à  la  température  de  15° 
à  17".  et  maintenu  au  lit  dans  la  position  demi-assise. 

On  aj)pliquera  en  permanence  sur  le  devant  du  cou  des  com- 
presses chaudes  et  humides  ou  une  poche  de  glace,  et  on  mettra 
des  bottes  d'ouate.  On  fera  des  pansements  du  rhino-pharyux  avec 
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riiuile  mentholée  deux  ou  trois  fois  [tar  jour.  (3n  évaporera  fie 
l'eau  adiiitinunée  de  benjoin,  d'eucalyptus,  de  laurier-cerise  ou 
d'alcool  mentholé'.  On  prescrira  une  ]>otion  au  benzoate  de  soude. 

S'il  y  a  des  troubles  dyspnéiques  intenses,  les  médicaments 
sédatifs  du  système  nerveux  sont  indiqués  :  bromure  de  potas- 
sium associé  au  sirop  d'éther  ou  au  musc;  belladone;  codéine 
(Yariot  et  Glover). 

Souvent  il  sera  utile,  en  présence  de  la  lièvre  et  pour  prévenir 
dans  une  certaine  mesure  Tinfeclion  descendante  des  voies  respi- 
ratoires, de  j)raliquer  l'enveloppement  frais  et  humide  du  thorax 
et  de  donner  des  bains  tièdes. 

Enfin,  dans  les  laryngites  aiguës  qui  s'accompagnent  de  dyspnée 
et  de  tirage  permanents,  le  traitement  opératoire  s'impose  :  tubage 
ou  trachéotomie.  Le  tubage  est  souvent  sans  action  à  cause  du 
siège  sous-glottique  des  lésions;  il  pourra  cependant  être  tenté, 
mais  à  condition  que  le  malade  reste  sous  la  surveillance  continue 
du  médecin.  Au  cas  où  son  action  est  nulle  au  bout  de  quelques 
heures,  ou  d'emblée,  si  l'enfant  ne  peut  être  surveillé,  il  faut  pra- 
tiquer la  trachéotomie. 


II.   —   LARYNGITE   DIPHTÉRIQUE.    CROUP. 

La  laryngite  diphtérigue  est  due  à  la  localisation  au  niveau  du 
larynx  du  bacille  de  Lœffler  pur  ou  associé  à  d'autres  microbes. 
Le  terme  de  croup  est  généralement  employé  comme  synonyme, 
la  dénomination  de  faux  croup  étant  réseivée  aux  laryngites  non 
diphtériques,  qui  donnent  lieu  à  un  syndrome  clinique  plus  ou 
moins  analogue  (p.  285).  L'identité  de  nature  avec  V angine 
diphtérique,  démontrée  à  laide  de  l'observation  clinique  par 
S.  Bard  (1771),  Jurine  (1809),  Bretonneau  (1818),  Trousseau, 
tandis  qu'elle  était  niée  par  Home  (1763  ,  Rokitansky,  Wirchow, 
a  été  mise  hors  de  doute  par  les  recherches  bactériologiques  de 
Kli'lis,  Licfflei-.  Roux  et  Yersin,  etc. 

Étiologie.  —  Le  croup  est  une  affection  pres(jue  spéciale  à 
Venfance;  il  s'observe  surtout  de  deux  à  sept  ans. 

Tantôt  il  est  consécutif  à  une  diphtérie  pharyngée  ou  nasale, 
plus  rarement  à  une  diphtérie  de  la  bouche,  de  la  trachée  ou  des 

1.  Dans  les  hôpitaux,  on  i>ourra  avoir  des  chamlires  de  vapeur:  dans  les  familles, 
on  organisera  une  tente  de  vapeur  autour  du  lit  de  l'enfant  (Variot). 
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bronches,  tanlnt  il  survient  d'emblée.  Le  croup  iremblée  est  rare  : 
il  est  généraleiiienl  secondaire  à  la  rougeole,  à  la  scarlatine,  à  la 
coqueluche,  à  la  fièvre  typhoïde,  maladies  qui  lèsent  la  muqueuse 
laryngée,  rarement  primitif":  dans  ce  dernier  cas  il  y  a  presque 
toujours  des  memlirancs  dipht('riques  méconnues  dans  le  naso- 
pharynx  ou  à  la  partie  postérieure  des  amygdales  (Sanné).  Il  \mix\[ 
d'ailleurs  y  avoir  des  hacilles  diphtériques  à  la  surface  des  amyg- 
dales saines  (Roux  et  Versin).  dans  le  coryza  syphilitique  des  nour- 
rissons (Lesné  et  Grenet),  sans  qu'il  y  ait  de  membranes. 

Anatomie  pathologique.  —  La  muqueuse  du  larynx  est  rouge, 
tuméfiée,  recouverte  de  membranes  plus  ou  moins  adhérentes  et 
épaisses,  opalines  ou  grisâtres,  qui  siègent  principalement  dans 
les  régions  aryténoïdiennes  et  ary-épiglottiques,  moins  souvent  au 
niveau  du  vestibule,  des  cordes  vocales  inférieures,  de  la  région 
sous-glottique.  La  muqueuse  sous-jacente  n>st  jias  ulcérée.  La 
structure  de  la  mend)rane  et  la  répartition  des  bacilles  sont  les 
mêmes  que  dans  la  diphtérie  du  pharynx  (p.  71). 

Dans  certains  cas  la  trachée  et  les  bronches  sont  tapissées  i»ar 
des  membranes  ayant  les  mêmes  caractères  {trachéo-bronchite 
diphtérique). 

Symptômes.  —  Le  croup  débute  généralement  du  4'^  au  7'=  jour 
d'une  angine  (hphtérique  franche,  exceptionnellement  après  le 
10*=  jour.  Le  début  est  marqué  par  de  la  toux,  des  troubles  de  la 
voix  et  de  la  respiration.  La  marche  est  progressive  et  comprend 
trois  périodes  (Barthez). 

Prem.ière  période  :  roix,  dysphome.  —  La  l(nu\  qui  est  le 
[iremier  symj)tôme,  est  d'abord  sèche,  puis  rauque,  sourde,  voilée, 
enfin  éteinte  ;  elle  revient  par  quintes  d'abord  fiéquentes  et  courtes, 
puis  de  plus  en  plus  rares. 

Le  cri  ou  la  voix  sont  enroués,  puis  rauques,  puis  éteints; 
finalement  l'aphonie  est  complète. 

La  respiration  est  d'abord  normale.  Puis  apparaît  une  dyspnée 
nocturne  légère,  avec  une  inspiration  légèrement  siftlante,  qui 
devient  de  plus  en  jjIus  longue  et  enfin  l'emporte  sur  l'expiration. 
Cette  dyspnée  augmente  et  ne  tarde  pas  à  s'accompagner  de 
paroxysmes. 

Deuxième  période  :  dyspnée  continue  avec  paroxysmes.  — 
La  dyspnée  est  permanente.  De  temps  en  temps  surviennent  des 
accès  de  suffocation  dus  au  spasme  f/lolti(jife.  qui  ajoute  son 
action  à  celle  de  l'obstruction  mécanique  par  la  muqueuse  tumé- 

NoBKCOUBT.  —  Précis  (lo  iiK-iieciiie  infariiile.  19 
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liée  et  les  membranes.  Le  début  de  l'accès  est  brusque  :  Tenfant 
s'assied  sur  son  lit.  les  yeux  brillants,  le  visafj;e  cyanose,  le  corps 
couvert  de  sueurs;  Tiuspiration  est  longue,  sifflante,  stridente;  il 
y  a  du  tirage  sus-claviculaire,  sus-sternal,  épigastrique.  L'accès 
dure  o  à  10  minutes  et  se  termine  parfois  par  le  rejet  d'une  mem- 
brane. Les  accès  reviennent  toutes  les  3  ou  4  heures;  ils  sont  de 
plus  en  plus  violents,  eu  même  temps  que  les  rémissions  devien- 
nent de  moins  en  moins  longues. 

Troisième  période  :  suffocation  et  asphyxie  progressives.  — 
La  dyspnée  et  le  tirage  sont  permanents  :  il  y  a  3o  à  40  respira- 
lions  par  minute;  la  respiration  est  serratique,  rappelle  le  bruit 
de  la  scie  sur  la  pierre  (Trousseau)  ;  à  Tauscultation  on  entend  à 
peine  le  murmure  vésiculaire. 

L'enfant  est  agité,  angoissé,  cyanose;  ses  yeux  sont  hagards, 
brillants.  L'anesthésie.  premier  symptôme  révélateur  de  l'as- 
phyxie, apparaît  aux  extrémités  et  se  généralise  rapidement  (Bou- 
chùt). 

Finalement  le  malade  asphyxie  :  la  respiration  devient  de  plus 
en  plus  faible,  le  pouls  se  ralentit;  il  y  a  de  l'hypothermie,  et  la 
mort  survient. 

Pendant  l'évolution,  la  température  est  à  38°-39°  et  l'on  peut 
observer  les  divers  symptômes,  qui  relèvent  de  l'intoxication  diphté- 
rique [p.  80  . 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  —  La  première  période  dure 
généralement  2  ou  3  jours,  parfois  à  peine  quelques  heures;  la 
seconde,!  ou  :2  jours;  la  troisième,  quelques  heures.  La  durée 
totale  est  de  o  à  6  jours. 

Il  y  a  des  formes  foudroyantes,  qui  tuent  en  1  ou  2  jours;  des 
formes  prolongées,  qui  tuent  en  10  à  1:2  jours,  ou  guérissent  au 
bout  de  io  à  30  jours,  ou  même  passent  à  l'état  chronique  et 
durent  jusqu'à  5  mois  (Cadet  de  Gassicourl)  ;  des  formes  abor- 
tives^  qui  ne  dépassent  pas  la  première  ou  la  deuxième  période 
(Cadet  de  Gassicourt). 

Le  traitement  (injection  de  sérum  antidi]ihtérique,  tubage,  tra- 
chéotomie) modilie  d'ailleurs  l'évolution  de  la  maladie. 

La  mort,  quand  elle  survient,  peut  être  due  à  Yasphyxie,  ou  à 
Vinioxicalion  (troubles  bulbaires  ou  cardiaques),  ou  aux  compli- 
lalions,  comme  dans  l'angine. 

Il  V  a  des  croups  latents  ou  fi'usles.  du^  à  la  localisation  sus- 
f,d'itlii|Uf  des  nicnibrnnes  (Ituaull). 
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Complications.  —  En  dehors  des  complications  relevant  de 
\  intoxication  diphtérique^  analogues  à  celles  que  Ton  observe 
dans  Tangine  (p.  80),  il  y  en  a  d'autres  dues  à  Vextension  des 
membranes  et  à  desinfections  secondaires  :  laryngites  ulcéreuses, 
bronchite  simple  ou  memliraneuse,  congestion  pulmonaire,  broncho- 
pneumonie. 

La  bronchite  membraneuse  diphtérique  présente,  comme 
symptôme  caractéristique,  V expectoration  de  membranes  tubu- 
lées  et  ramifiées,  et,  comme  signe  de  présomption,  la  polypnée 
(Millard),  qui  atteint  40  à  50  respirations  par  minute,  est  continue, 
persiste  après  le  tubage  ou  la  trachéotomie.  L'auscultation  décèle 
de  gros  craquements,  des  bruits  de  frôlement,  de  drapeau.  L'affec- 
tion aboutit  à  l'asphyxie  progressive.  Cependant  quelquefois  elle  a 
une  marche  subaiguë,  sans  dyspnée,  sans  rejet  de  membranes,  et 
guérit  en  i  ou  3  semaines  (d'Espine  et  Picot). 

Pronostic.  —  Il  est  doublement  grave,  à  cause  de  l'existence 
de  la  diphtérie  et  à  cause  de  sa  localisation.  Mais  il  s'est 
modifié  depuis  l'emploi  de  la  sérothéraiiie.  Autrefois  le  croup 
tuait  dans  80  à  90  p.  100  des  cas  traités  sans  intervention  chi- 
rurgicale, dans  70  à  80  p.  100  des  cas  trachéotomisés  ou 
tubes.  Actuellement,  il  y  a  guérison  sans  intervention  chirurgicale 
dans  60  ]).  100  des  cas,  et  la  mortalité  n'est  que  de  12  p.  100 
(Barbier). 

Les  croups  secondaires  à  la  rougeole,  à  la  scarlatine,  à  la  coque- 
luche sont  particulièrement  graves. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  facile  (juand  le  croup  est 
consécutif  à  une  angine  diphtérique.  Le  diagnostic  du  croup 
d'emblée  est  par  contre  très  délicat. 

1°  On  fera  d'abord  le  diagnostic  de  laryngite  aiguë,  en  éli- 
minant les  affections  laryngées  ou  extra-laryngées  pouvant  la 
simuler  (p.  287). 

2°  On  différenciera  ensuite  la  laryngite  diphtérique  des 
laryngites  aiguës  non  diphtériques. 

A.  Si  les  symptômes  du  croup  apparaissent  au  cours  d'une 
angine  di[»Iitéri(|ue,  son  diagnostic  s'inq)ose. 

B.  S'il  s'agit  d'un  croup  d'emblée,  il  faut  avoir  présente  à 
l'esprit  sa  lareté  en  dehors  des  croups  secondaires;  ces  faits 
exceptés,  l'examen  du  pharynx  révèle  le  plus  souvent  l'existence 
d'une  angine  dipbh'rique  latente. 

En  tout  cas  la  laryngite  ratarrhale  spasmodique  décrite  plus 
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luiul  (|i.  :2So).  Mil  fitux  croup,  a  des  caractères  différentiels  suHi- 
samment  nets  : 


Croup. 
Di'but  lent.  jiniiiTcssif. 

Il  y  a  duljuii]  de  In  toux  et  des 
modillcatioiisde  la  voix  (p.  289),  qui 
précèdent  le  dyspnée:  celle-ci  s'in- 
stalle progressivement  et  plus  tard 
persiste  entre  les  paroxysmes;  dans 
rintervalle  des  accès,  les  modifica- 
tions de  la  voix  persistent. 


Faux  croup. 

Début  hrusquc  au  milieu  de  la 
nuit. 

La  dyspnée,  qui  est  le  premier 
symptôme,  est  violente  d'emblée. 
La  toux,  la  voix  sont  rauques, 
bruyantes,  mais  ne  sont  pas 
éteintes  dans  l'intervalle  des  accès. 


Par  contre  le  diagnostic  avec  les  laryngites  iilrérevses.  à  loca- 
lisation prédominante  sons-glottiqne.  est  particnlièrement  difficile, 
d'autant  iihis  qu'elles  surviennent  généralement  au  cours  de  la 
rougeole,  comme  le  croup  d'emblée.  L'analyse  attentive  des 
symptômes  et  des  conditions  étiologiques  conduira  au  diagnoslic; 
mais  il  ne  sera  guère  possible  de  laffirmer  sans  examen  bactério- 
logique. 

Celui-ci  pei-mettra  seul  le  diagnostic  avec  les  laryngites  mem- 
braneuses non  dipthériques  dailleurs  exceptionnelles. 

Quelquefois  il  faudra  penser  à  la  laryngite  syphilitique 
(Sevestre). 

Diagnostic  bactériologique.  —  On  examinera,  suivant  la 
tecbnique  décrite  à  projms  des  angines  (p.  89),  les  membranes 
retirées  de  la  gorge  ou  les  membranes  rejelées  du  larynx  après  un 
effort  de  toux. 

S'il  n'y  a  pas  d'exsudal  pharyngé,  on  ensemencera  le  mucus 
recueilli  à  la  surface  des  amygdales,  le  mucus  nasal,  les  mucosités 
prélevées  avec  nn  tampon  à  lorifice  du  larynx. 

Traitement.  —  Il  faut  instituer  le  traitement  général  des 
laryngites  aiguës  (p.  287).  Mais  surtout  il  faut  faire  le  traite- 
ment s]técifique  par  le  sérum  antidiphtérique.  On  fera  l'injec- 
tion aussitôt  que  possible;  on  injectera  d'abord  20  centimètres 
cubes,  puis,  s'il  est  nécessaire,  10  à  20  centimètres  cubes  au  bout 
de  12  à  24  beures  et  de  nouveau  10  centimètres  cubes  au  bout 
du  même  laps  de  temps. 

Si  le  traitement  médirai  iii-  siillil  pas.  un  aura  irconrs  à  la 
trachéotomie  ou  au  tubage. 

La  trarln-nlfimif  '  Rrctoniu'au.  Trousseau)  a  ('té  longtemps  en 
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France  la  seule  iiUervention  utilisée.  Bien  que  Bouchut  (I808)  et 
O'Dywer  (1881)  aient  proposé  autrefois  le  tubage,  ce  ilernier 
n'était  guère  employé  qu"en  Amérique,  en  Autriche  et  en  Alle- 
magne. Mais,  à  la  suite  de  la  sérothérapie,  sa  pratique  s'est  géné- 
ralisée. Le  tubage  constitue  actuellement  Tintervention  de  choix, 
car  il  est  plus  facile  à  pratiquer  que  la  trachéotomie  et  expose 
moins  aux  accidents  opératoires  ou  consécutifs.  Cependant  comme 
ces  derniers,  obstruction  ou  rejet  du  tube,  peuvent  avoir  des  con- 
séquences très  graves,  il  est  prudent  de  ne  le  faire  que  si  Fenfant 
peut  rester  sous  la  surveillance  directe  du  médecin;  c'es  tdire  que, 
dans  la  pratique  de  la  ville  et  surtout  de  la  campagne,  il  faut 
souvent  lui  préférer  la  trachéotomie  (Sevestre  et  L.  Martin). 

En  dehors  de  ces  considérations  générales,  la  trachéotomie  et  le 
tubage  ne  i)résentent  pas  de  contre-indications  et  doivent  être 
pratiqués  toutes  les  fois  (jue  les  indications  Timposenl  sans  délai. 
Actuellement,  il  ne  faut  iuteivenir  que  si  les  symptômes  sont  tels 
qu'ils  ne  permettent  pas  à  l'enfant  datlendre  l'action  efficace  du 
sérum,  c'est-à-dire  au  moins  M  heures;  on  opérera  donc,  s'il  y  a 
une  dyspnée  continue  avec  phénomènes  d  asphyxie  déjà  prononcés, 
si  les  accès  de  suffocation  se  répètent  à  de  courts  intervalles,  si  le 
cœur  faiblit,  si  le  jjouls  est  fietit,  irréguiier.  Sinon  on  attendra  en 
surveillant  le  malade  avec  soin  (Sevestre  et  L.  Martin). 

Quant  au  manuel  opératoire,  il  nécessite  tle  trop  longs  déve- 
loppements pour  être  exposé  ici. 


III.    —    LARYNGITES    CHRONIQUES 

Les  laryngites  chroniques  sont  rares  dans  l'enfance.  Elles 
consistent  soit  en  une  inllaunnation  banale,  soit  en  une  inllamma- 
tion  spécifique,  tuberculeuse  ou  syphilitique. 

A.  —  Laryngites  chroniques  non  spécifiques. 

Ces  laryngites  succèdent  (juel(iucfnis  à  une  seule  laryngite  aiguë, 
plus  souvent  à  des  laryngites  aiguës  à  répétition  :  elles  sont  liées  géné- 
ralement aux  inllammations  chroniques  du  nez  et  du  pharynx 
(végétations  adénoïdes,  déviation  de  la  cloison,  rhinite  purulente 
chronicpie ,    ozène,    etc.);    celles-ci    entretiennent    l'infection   et 
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rirritation  du  larynx  par  le  contact  continuel  de  mucosités  viru- 
lentes et  par  la  gène  de  la  respiration  nasale,  qui  nécessite  !a 
respiration  buccale.  Quelquefois  intervient.  princi|ialeuienl  au 
moment  de  la  puberté,  le  surmenage  du  larynx  dû  à  l'abus  des 
cris,  du  chant,  etc. 

Les  symptômes  consistent  dans  Yenrouement  permanent  ou 
intermittent,  la  raiicité  de  la  voix,  la  ioux\  et  parfois  les  accès 
de  spasme  glotlique.  V examen  larijngoscopique  permet  de 
distinguer  une  forme  catarrhale,  une  forme  sèche,  presque 
spéciale  aux  ozéneux  et  inconnue  }tar  suite  avant  7  ou  8  ans,  une 
forme  nodulaire,  rencontrée  surtout  de  7  à  10  ans. 

Le  diagnostic  n'est  pas  toujours  facile,  car  les  mêmes  troubles 
vocaux  peuvent  être  la  conséquence  d'une  anomalie  de  con- 
traction des  muscles  de  la  phonation,  d'une  paralysie  laryn- 
gée^ etc.  Il  nécessite  souvent  l'examen  laryngoscopique. 

Il  faut  éviter  de  plus  de  confondre  une  laryngite  simple  avec  la 
tuberculose  et  avec  la  syphilis  du  larynx. 

Le  traitement  comjirend  :  1°  le  traitement  de  la  cause;  i°  un 
traitement  local  endo-laryngé.  modificateur  de  la  muqueuse. 

B.  —  Tuberculose  du  larynx. 

Aux  autopsies  des  enfants  tuberculeux,  la  tuberculose  du  larynx 
n'est  pas  rare  et  Test  d'autant  moins  que  l'enfant  est  jdus  âgé  : 
elle  se  rencontre  7  fois  sur  100  avant  1  an,  10  fois  sur  100  de  1  à 
10  ans,  25  fois  sur  100  de  11  à  :20  ans  (Heinze).  On  trouve  habi- 
tuellement des  ulcérations  et  parfois,  à  la  fin  de  l'enfance  et  au 
début  de  l'adolescence,  des  lésions  végétantes  pseudo-poly- 
peuses. 

Cliniquement.  la  tuberculose  laryngée  n'est  qu'exceptionnelle- 
ment reconnue,  surtout  au-dessous  de  5  à  6  ans.  Ses  symptômes. 
j>cu  nets,  sont  en  effet  voilés  par  les  symptômes  de  la  tuberculose 
pulmonaire  déjà  avancée,  quand  la  tuberculose  laryngée  se  déve- 
loppe :  il  n'y  a  pas  de  douleur,  pas  de  dys|iuée  et  la  voix  est  peu 
altérée. 

Ouant  au  lupus  du  larynx,  il  est  beaucoup  plus  rare  chez 
I  enfant  qu'à  un  âge  jilus  avancé,  et  n'a  été  vu  qu'exceiitionneUe- 
ment  de  7  à  15  ans.  Il  est  presque  toujours  accompagné  de  lupus 
dt'  la  i>eau  ou  du  pharynx. 
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C.  —  Syphilis  du  larynx. 

La  syphilis  hérôdilairc,  la  seule  en  cause  chez  reniant,  peut 
atteindre  le  larynx  de  façon  [)rëcoce  ou  tardive. 

A.  Syphilis  héréditaire  précoce  Dr  iarynx  (Trousseau  et 
Lasègue,  Parrot,  J.  Mackensie,  Sevestre,  etc.).  —  Elle  n'est  pas 
fréquente  et  s'ohserve  dans  les  six  premiers  mois,  parfois  dans  les 
premières  semaines. 

Ânatomiquement,  elle  revêt  trois  formes  (J.  Mackensie)  :  i"^  laryn- 
gite chronique  superficielle,  2°  laryngite  chronique  intersti- 
tielle, 3"  laryngite  ulcéreuse  profonde,  constituée  par  des 
ulcérations  gommeuses. 

Souvent  elle  est  latente  et  trouvée  seulement  à  Tautopsie. 
D'autres  fois  elle  se  révèle  par  des  troubles  de  la  voix  non 
caractéristiques  (voix  voilée,  ou  rauque,  ou  aigre,  ou  nasillarde), 
par  de  la  toux  ayant  les  mêmes  caractères,  par  de  la  dyspnée  et 
par  une  respiration  sifflante  ou  ronflante,  avec  cornage  et  tirage, 
liées  au  rétrécissement  du  larynx.  Il  survient  parfois  des  accès  de 
spasme  gloltique  avec  ou  sans  convulsions,  qui  peuvent  être 
mortels. 

Le  pronostic  est  très  grave,  (juand  Taffection  n'est  pas  traitée. 
Quand  il  y  a  guérison,  il  jiersiste  souvent  des  hrides  cicatricielles, 
(les  adhérences,  de  la  sclérose  hypertrophique,  etc. 

Le  diagnostic  n'est  guère  possihle  que  s'il  existe  d'autres 
sym[it6mes  de  syphilis  héréditaire,  car  l'examen  laryngoscopique 
ne  peut  être  pratiqué  chez  le  nourrisson  ;  quand  le  diagnostic  de 
syphilis  est  porté,  l'action  du  traitement  s[)écinque  le  vérifie.  Dans 
les  cas  de  troubles  laryngés  chroniques  à  éliologie  incertaine  ce 
traitement  doit  être  essayé.  Au  moment  des  accès  spasmodiques 
la  confusion  peut  être  faite  avec  le  croup  (Sevestre). 

Le  traitement  est  celui  de  la  syphilis  en  général  (p.  714). 

B.  Syphilis  héréditaire  tardive  du  larynx.  —  Elle  se  manifeste 
vers  trois  à  quatre  ans  et  principalement  de  dix  à  quinze  ans.  Généra- 
lement elle  a  été  précédée  d'autres  manifestations  spécifiques.  Elle 
présente  les  mêmes  lésions  et  les  mêmes  symplùmes  que  la  syphilis 
acquise;  aussi  ne  l'étudieioiis-nous  pas  ici.  Elle  nécessite  d'ailleurs 
l)0ur  le  diagnostic  un  examen  laryngoscopique. 
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IV.    —    SPASME    IDIOPATIQUE    DE    LA    GLOTTE 

Celte  affection  a  été  décrite  par  de  nombreux  auteurs  sous  des 
noms  différents,  parmi  lesquels  il  faut  retenir,  comme  synonymes 
de  celui  de  spasme  idiopathique  de  la  glotte^  ceux  de  laryngo- 
sp'iamc.  (le  convulsion  interne. 

Etiologie.  —  Le  spasme  idiopalhiiiue  s'observe  généralement 
entre  deux  et  quinze  mois;  il  semble  plus  fréquent  chez  les  garçons 
que  chez  les  filles.  On  note  souvent  une  hérédité  nerveuse  et 
•[uelquefois  sa  coexistence  chez  plusieurs  frères  et  sœurs.  Fré- 
quemment il  s'agit  d'enfants  placés  dans  de  mauvaises  conditions 
hygiéniques,  nourris  artificiellement;  le  rachitisme  a  été  noté 
dans  80  \).  100  des  cas  d'après  les  statistiques  de  Gée  et  de  Good- 
hart;  le  craniotabes  92  fois  sur  *J6  (Elsasser.  1843).  Le  spasme  se 
rencontre  surtout  en  hiver  et  dans  les  pays  septentrionaux  (Hérard). 
A  Paris,  à  Buenos-Aires  (Aveudano),  il  est  rare. 

Comme  causes  occasionnelles,  ou  note  :  la  colère,  la  }ieur,  les 
cris,  la  toux,  un  réveil  brusijue,  etc. 

Symptômes.  —  Le  spasme  de  la  glotte  survient  par  accès,  le 
jour  ou  la  nuit,  pendant  le  sommeil  et  surtout  à  l'état  de  veille.  On 
distingue  des  petits  et  des  grands  accès. 

|o  pgyjj  ACCÈS.  —  Il  débute  par  un  soubresaut  du  tronc  et  une 
inspiration  sonore,  bruyante,  suivie  d'inspirations  saccadées  de 
plus  eu  plus  courtes  et  incomplètes  et  d'expirations  de  plus  en 
plus  faibles;  en  même  temps  la  face  pâlit  et  se  cyanose.  Puis  on 
entend  de  nouveau  des  inspirations  sonores,  le  rythme  normal  de 
la  respiration  se  i-établit.  11  ny  a  pas  d'apnée  véritable. 

L'accès  dure  (juelques  secondes  ou  quelques  minutes.  Une  lois 
l'accès  terminé  l'enfant  revient  à  l'état  normal. 

H"  Grand  accès.  —  Il  débute  comme  le  précéilent  par  un 
soubresaut  du  tronc,  suivi  d  une  ou  deux  insjdrations  bruyantes 
et  saccadées,  faites  avec  effort.  Puis  la  respiration  se  suspend  et 
l'enfanl  as|iliy\ie  :  la  face  est  cyanosée,  le  visage  angoissé,  les  yeux 
sont  saillants  t-l  lixes,  le  corps  est  couvei't  de  sueur,  le  pouls  jielit 
et  rajiide  ;  on  ikiIc  la  coiilractidM  sj)asmo(li(pii'  du  iliaphragme  et 
des  muscles  rcspiraloiies  de  la  poitrine  et  de  l'abdomen;  la  mort 
si'MiMc  iinminenle.  Mnh.  au  bout  de  (pielques  secdiules,  il  se  fait 
une  iiisjiiratiun  suiiurc.  sliidcnlc,  saccadée,  suivie  d'une  exjiiration 
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entrecoupée,  et  la  respiration  reprend  en  même  tenijis  que  les 
symplôines  d'asphyxie  disparaissent. 

Très  souvent  les  accès,  petits  ou  grands,  sont  précédés  on 
accompagnés  de  convulsions  généralisées  ou  de  contractures 
(étanif'ormes  des  extrémités;  aussi  a-l-on  considéré  le  spasme 
glollique  comme  la  manifestation  d'une  tétanie  évidente  ou  latente 
(Escherich),  opinion  d'ailleurs  discutée. 

L'accès  de  spasme  glotlique  est  rarement  unique.  Généralement 
les  accès  se  répètent  de  façon  sultcontinue  jusqu'à  30  ou  50  dans  les 
vingt-quatre  heures  et  à  intervalles  plus  ou  moins  longs.  La  durée 
de  l'affection  varie  de  quelques  jours  à  quelques  mois. 

Les  accès  de  spasme  glollique  peuvent  se  terminer  par  la  mort 
subite  ou  par  Vasphyxie  progressive;  ils  constituent  une  des 
causes  les  plus  fréquentes  de  mort  suhite  chez  les  enfants  (Marfan, 
Baginsky).  Si,  d'une  façon  générale,  le  pronostic  est  surtout  grave 
pour  les  grands  accès,  il  ne  faut  pas  oublier  que  des  accès  légers 
}teuvent  être  suivis  d'accès  graves.  La  mortalité  serait  de  40  p.  lUO 
(Reiil),  plus  grande  chez  les  garçons  que  chez  les  filles  (45  et 
8^  p.  100,  Lorent). 

Anatomie  pathologique.  —  On  ne  trouve  pas  à  rautoi)sie  de 
lésions  susceptibles  d'avoir  causé  le  spasme  glollique,  mais  seu- 
lement des  lésions  dues  à  des  maladies  concomitantes  ou  consé- 
quences du  spasme.  Ces  dernières  consistent  principalement  en 
de  la  stase  veineuse  au  niveau  des  différents  viscères,  notamment 
des  poumons,  des  sinus  crâniens,  de  la  pie-mère  et  du  cerveau. 
Dans  certains  cas,  le  thipnus  est  hi/perlrophié. 

Pathogénie.  —  Les  théories  patbogéuiques  proposées  sont 
nombreuses;  certaines  d'entre  elles  n'ont  plus  guère  qu'un  intérêt 
hislori({ue. 

1"  A  la  suite  de  Kopp  (1829)  on  a  attribué  le  spasme  de  la  glotte 
à  l'hypertrophie  du  thymus  [asthme  Ihymique)  ;  plusieurs  exjjliea- 
tions  de  son  mode  d'action  ont  été  j)roposées  (p.  512);  elle  n'est 
d'ailleurs  pas  constante. 

2°  L'existence  d'un  spasme  des  muscles  du  larynx  (»rovoqué 
jiar  la  compression  du  ()eumogaslrique  ou  du  récurrent  par  des 
ganglions  trachée-bronchiques  hypertrophiés  est  exceptionnelle. 

3"  La  théorie  rachilique  [asthme  rachitlque  d'Ojqienheimer) 
n'est  plus  admise,  qu'on  su[ipose  avec  Elsilsser  une  compression 
cérébrale  favorisée  par  le  craniotabes  (rachitisme  crânien),  ou  avec 
kassowitz   la  propagation  aux   méninges  et  à  lécorce  cérébrale 
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(rime  hyp'^ï'liPiiii'-  inflammatoire  des  os  du  crâne.  On  peiil  cepcn 
danl  admellre,  avec  Condjy,  que  rauto-intoxication  gaslro-inles- 
tinale,  cause  du  rachitisme^  joue  un  rôle  dans  la  production  du 
spasme  glottiqne. 

4°  La  théorie  la  plus  admissihle  est  celle  qui  considère  le  spasme 
idioj)alhiqu(^  de  la  glotte  comme  une  convulsion  partielle  des 
muscles  respiratoires  (Blache,  Yalleix,  Trousseau,  Hérard),  comme 
une  convulsion  interne^  dont  la  palhogénie  est  identique  à  celle 
des  convulsions  externes  (p.  636). 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  spasme  de  la  glotte  s'impose 
}»ar  les  caractères  mêmes  de  Taccès.  La  dyspnée  provoquée  par  un 
abcès  rétro -pharyngien^  un  corps  étranger  des  voies  aériennes, 
un  œdème  de  la  glotte,  s'en  différencie  par  les  symptômes  et 
révolution  de  ces  affections. 

Ce  qu'il  importe  de  préciser,  c'est  s'il  s'agit  d'un  spasme 
idiopathique,  d'une  convulsion  interne,  ou  d'un  spasme  sympto- 
wah'gwe  d'une  laryngite  aiguë  simple  (faux  croup)  ou  diphtérique 
(crouj)). 

Traitement.  —  I.  Au  moment  d'un  accès  de  spasme  gloltique, 
il  faut  débarrasser  l'enfant  des  vêtements  qui  le  gênent,  le  redresser, 
lui  faire  des  aspersions  et  des  flagellations  d'eau  froide  sur  le  visage 
et  sur  le  tronc,  lui  appli(}uer  des  compresses  chaudes  sur  le  cou, 
le  mettre  dans  un  bain  chaud  sinapisé,  et  au  besoin  lui  faire  inhaler 
quelques  gouttes  de  chloroforme.  On  peut  encore  provoquer  des 
mouvements  de  déglulion  en  introduisant  le  doigt  dans  le  pharynx, 
chatouiller  la  pituitaire  avec  une  iilume.  Si  la  respiration  ne  revient 
pas,  on  [iratiquera  la  respiration  artificielle,  des  tractions  rythmées 
de  la  langue,  le  tubage,  et,  au  cas  d'impossibilité  de  faire  celui-ci, 
la  trachéotomie. 

n.  Pour  un  enfant  sujet  au  spasme,  on  conseillera  la  vie  au 
grand  air,  une  hygiène  alimentaire  bien  réglée,  l'application  du 
drap  mouillé  tous  les  jours  pendant  vingt  à  trente  minutes  (Comby), 
les  bromures,  au  besoin  à  haute  dose,  le  chloral,  le  musc,  la  bella- 
done (Trousseau),  la  morphine  (Henoch). 


V.—  RESPIRATION    STRIDOREUSE    DES    NOUVEAU-NES 

La  respiration  slridoreuse  a  été  décrite  sous  des  noms  divers, 
cornage  laryngé  vesiihuluire,  obstruction  laryngée  congénitale. 
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stridov  laryngé  congénilnl,  etc..  principalement  en  France,  par 
Rilliet  et  Bartliez  (1853).  Krisliaber,  Lees  (1883),  Thomson, 
Va r lot.  etc. 

Symptômes.  —  Elle  débute  à  la  naissance  ou  dans  les  premiers 
jours  df  la  vie.  Elle  consiste  en  une  inspiration  brui/ante,  croas- 
sante,([u'i  prend  parjois  le  son  aigu  du  cri  du  coq.  quand  la  res[)i- 
ration  est  précipitée  ;  quelquefois  alors  l'expiration,  qui  est  normale, 
devient  également  bruyante.  L'intensité  du  bruit  varie  d'ailleurs 
avec  Tamplitude  et  la  force  des  mouvements  respiratoires  ;  il  dis- 
parait généralement  pendant  des  périodes  plus  ou  moins  longues. 

Il  y  a  en  même  temps  de  la  dépression  des  parties  inférieures  du 
thorax  et  de  Tépigastre.  Mais  il  n'y  a  pas  de  modification  du  cri, 
pas  de  cyanose,  pas  d'obstacle  à  la  respiration  nasale.  L'enfant  ne 
parait  pas  malade. 

La  respiration  stridoreuse  augmente  d'intensité  pendant  les  pre- 
mières semaines,  puis  persiste  sans  changement  jus({u'à  six  mois; 
à  ce  moment  elle  commence  à  s'atténuer  pour  disjiaraître  dans  la 
deuxième  année. 

Anatomie  pathologique.  —  Ou  trouve  une  conformation  spé- 
ciale du  vestibule  du  larynx  (Lees,  etc.)  :  Tépiglotte  est  repliée  en 
gouttière  ;  ses  bords,  ainsi  que  les  re[dis  ary-épiglottiques,  sont  rap- 
prochés et  ne  laissent  entre  eux  qu'une  fente  étroite,  qui  se  rétrécit 
encore  pendant  rins[)iration. 

La  cause  de  cette  conformation  spéciale  est  inconnue.  On  admet 
soit  une  malformation  congénitale  de  Torifice  supérieur  du  larynx 
(Lees,  Variot,  etc.),  soit  une  déformation  acquise  provoquée  par 
une  respiration  à  caractère  anormal:  celle-ci  consisterait  en  une 
action  mal  coordonnée  des  muscles  respiratoires,  en  une  sorte  de 
spasme  respiratoire  choréiforme  (Thomson  et  Turner). 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  facile,  à  cause  de  l'époque  du 
début,  des  caractères  du  bruit  respiratoire,  de  l'absence  d'obstruc- 
tion nasale  et  d'autres  causes  d'obstruction  laryngée,  de  modifica- 
tions du  cri.  Il  faut  éhminer  cependant  la  respiration  bruyante  due 
à  la  compression  de  la  trachée  ou  des  bronches  jiar  le  thymus  ou 
les  ganglions  trachéo-bronchiques  hypertrophiés;  les  végétations 
adénoïdes,  dans  les(}uelles  il  y  a  obstruction  du  naso-pharynx. 

Pronostic.  Traitement.  —  Le  pronostic  est  bénin;  cependant 
son  existence  aggrave  les  affections  respiratoires  intercurrentes. 

Il  n'y  a  pas  de  traitement  spécial. 


CHAPITRE   II 

MALADIES    DE    LA   TRACHÉE 
ET    DES    BRONCHES 

I.    —    TRACHÉO-BRONCHITES   AIGUËS 

Chez  leufaut,  les  Iraoliéo-broncliiles  aigm-s.  tniit  en  ri'levaiil  des 
mêmes  conditions  étiologiques  que  chez  Tadulte,  reconnaissent 
cependant  des  causes  qui  interviennent  dune  façon  plus  spéciale. 
D'autre  i»art,  chez  iesjejines  sujets,  le  peu  d'activité  des  processus 
défensifs  des  voies  respiratoires  (p.  28:2)  fait  que  lintlaunnation  se 
propage  facilement  des  grosses  bronches  aux  [letites  bronches  et 
aux  lobules  puhnonaires,  et  aboutit  souvent  à  la  bronchite  capillaire 
et  à  la  broncho-pneumonie;  par  suite,  la  bronchite  aiguë  comporte 
dans  bien  des  cas,  au-dessous  de  deux  ans  tout  au  moins,  un  pro- 
nostic sérieux;  sous  ce  rapport  les  périodes  extrêmes  de  la  vie, 
Tenfance  et  la  vieillesse,  [trésentent  une  grande  analogie. 

Étiologie.  Bactériologie.  —  Les  trachéo-bronchites  aiguës  sont 
surtout  fréquentes  de  six  mois  à  trois  ans.  Elles  sont  le  résultat 
(Tune  infection  exogène  ou  endogène  par  des  germes  spécifuiues  ou 
vulgaires,  dont  les  causes  sont  nombreuses. 

1"  Tkachéo-bkonchites  iNFECTUiusKS  SPÉCIFIQUES.  —  Lcs principales 
sont  celles  de  la  rougeole^  de  la  coqueluche,  de  la  grippe,  de  la 
fièvre  typhoïde;  elles  sont  à  peu  près  constantes  au  début  de  ces 
maladies  et  dues  à  leurs  germes  connus  ou  ignorés.  Plus  rare  est 
la  hronchile  diphtérique,  qui  donne  lieu  à  une  variété  de  bron- 
chite membraneuse  (p.  291  ). 

2"  TiiACHÉo-uiioNCHrriis  iNFixriiasEs  non  si'ÉcU'iyUES.   —  Elles 
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relèvent  de  germes  vulgaires,  la  iilu])art  liûles  hahiliu-ls  des  voies 
respiratoires  :  pneiimocoques,  strepfoeoqnes,  staphylocoques 
blancs  et  dorés,  pneumohacille  de  Friedli'inder,  etc.  (les  germes 
interviennent  d'ailleurs  secondairement  dans  les  hrondiites  spéci- 
fiques. 

Les  trachéo-bronchites  non  spécifiques  sont  généralement  con- 
sécutives à  une  rhino-pharyngo-laryngite.  Elles  surviennent  sou- 
vent à  l'occasion  d'un  refroidissement  [bronchite  a  frigore)^ 
quelquefois  à  Toccasion  de  révolution  dentaire.  Bien  qu'elles 
puissent  atteindre  tous  les  enfants,  certains  y  sont  prédisposés  et 
font  facilement  des  bronchites  à  répétition  ;  suivant  les  cas  la  pré- 
disposition est  réalisée  par  le  neuro-arthritisme,  par  le  lymphatisme, 
plus  souvent  par  l'infection  chronique  du  nez  et  du  pharynx,  consé- 
quence des  végétations  adénoïdes  et  de  l'hypertiophie  des  amyg- 
dales pharyngées,  par  le  rachitisme,  les  gibbosités,  le  mal  de  Pott, 
les  déformations  tboraciques,  les  cardiopathies  chroniques,  qui 
entretiennent  des  troubles  de  la  circulation  pulmonaire.  Les 
troubles  digestifs  et  les  infections  gastro-intestinales  y  jirédisposent 
également  pour  des  raisons  multij)les;  en  pareil  cas  on  peut  trouver 
le  colibacille,  sans  qu'il  soit  nécessaire  d'invoquer  une  infection 
hématogène. 

A  côté  de  ces  bronchites,  de  nature  manifestement  infectieuse, 
il  en  est  d'autres  plus  rares,  dans  lesquelles  l'infection  n'intervient 
pas  ou  n'intervient  que  secondairement.  Ce  sont  les  bronchites 
névrosiques,  qui  surviennent  dans  l'asthme,  l'urticaire,  la  fièvre 
des  foins;  les  bronchites  toxiques,  qui  s'observent  dans  les 
néphrites,  ou  sont  provoquées  par  l'iode,  le  brome,  les  vapeurs 
irritantes;  les  bronchites  mécaniques  consécutives  aux  corps 
étrangers  des  voies  respiratoires. 

Anatomie  pathologique.  —  La  trachée,  les  grosses  et  moyennes 
bronches  contiennent  un  exsudât  muqueux,  muco-purulent  ou 
purulent.  La  muqueuse  est  rouge,  épaissie,  dépolie,  avec  des  arbo- 
risations vasculaires,  des  érosions  et  quelquefois  des  ulcérations. 
L'examen  histologique  montre  que  les  cellules  épithéliales  perdent 
leurs  cils,  se  gonflent  et  se  transforment  en  cellules  caliciformes, 
ou  bien  se  détachent;  que  les  cellules  glandulaires  présentent  des 
altérations  de  même  ordre;  que  les  capillaires  sanguins  sont  dilatés 
et  entourés  de  manchons  leucocytiques.  Les  autres  tuniques  bron- 
chiques sont  peu  ou  pas  modifiées.  Les  ganglions  trachéo-broncbi- 
ques  sont  tuméfiés  et  rouges. 
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Dans  certains  cas  il  y  a  do  la  bronchite  capillaire  et  de  la  bron- 
cho-|in''iiiiionie. 

Symptômes.  —  On  jieut  décrire  une  forme  légère  et  une  forme 
grave.  L'une  et  l'autre  sont  généralement  précédées  pendant  quel- 
ques jours  par  du  coryza  et  de  Tenrouement.  ou  succèdent  à  une 
laryngite  aiguë  catarrhale  nettement  caractérisée. 

1°  Forme  légère.  —  L'enfant  présente  une  fièvre  modérée,  de 
l'abattement,  une  respiration  fréquente.  Il  a  une  toux  d  abord 
sèche,  pénible,  puis  plus  grasse;  avant  Tàge  de  cinq  ou  six  ans 
cette  toux  ne  s'accompagne  pas  d'expectoration;  chez  les  enfants 
plus  âgés  l'expectoration,  qui  survient  après  deux  ou  trois  jours, 
est  d'abord  muqueuse,  puis  muco-purulente,  épaisse,  jaunâtre . 
A  l'auscultation,  on  entend,  disséminés  des  deux  cotés  de  la  poi- 
trine, des  râles  ronflants  et  sibilants  et  plus  tard  de  gros  râles 
muqueux  et  sous-crépitants  ;  ceux-ci  manquent-  s'il  y  a  simple- 
ment de  la  trachéite. 

Au  bout  de  quelques  jours,  la  fièvre  tombe  et  les  symptômes 
s'amendent.  La  guérison  est  rapide,  s'il  n'y  a  aucune  cause  de  jiro- 
longation. 

2°  Forme  grave.  —  Elle  se  présente  au  début  soit  comme  la 
forme  précédente,  soit  d'emblée  avec  une  température  plus  élevée, 
une  respiration  plus  accélérée. 

Tantôt,  surtout  chez  les  très  jeunes  enfants,  l'infection  gagne 
rapidement  les  petites  bronches,  donne  lieu  aux  signes  de  la  bron- 
chite capillaire  (p.  307)  et  provoque  des  phénomènes  graves  qui 
traduisent  une  véritable  septicémie  (P.  Claisse). 

Tantôt  on  observe  l'apparition  de  phénomènes  congestifs  (Cadet 
de  Gassicourt)  :  la  température  s'élève  à  40°-i0°,5,  la  dyspnée 
est  vive  et  s'accompagne  d'agitation  :  l'examen  de  la  poitrine,  en 
plus  des  râles  de  bronchite,  décèle  aux  bases  une  légère  submatité, 
de  la  diminution  du  laurmure  vésiculaire,  du  souffle,  quelques 
râles  crépitants  ou  sous-crépitants  fins.  Puis,  suivant  les  cas,  les 
symptômes  s'aggravent  et  ou  assiste  au  développement  d'une 
broncho-pneumonie,  ou  bieu,  au  contraire,  au  bout  de  24  à 
48  heures,  les  symptômes  s'amendent  et  la  bronchite  continue 
d'évoluer  comme  dans  la  forme  précédente. 

Pronostic.  —  La  bronchite  aiguë  est  généralement  bénigne 
chez  les  enfants  âgés  de  plus  de  2  ans  et  demi  à  3  ans;  au-dessous 
de  cet  âge  le  pronostic  doit  toujours  être  réservé.  Il  faut  tenir 
•  ■iirii|it('  d'ailleurs,  non  senlcincut  de  l'âge  de  reniant,  mais  encore 
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de  son  élal  de  santé  antérieur,  des  conditions  éliologiques  et  des 
complications  possildes,  telles  que  la  bronchite  capillaire  et  la 
bronclio-pneumonie. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  bronchite  aiguë  se  fait  par 
Tauscultation  et  révolution  de  la  maladie.  L'examen  attentif  de  la 
poitrine  et  Tétude  des  phénomènes  généraux  |)ermeltra  de  recon- 
naîti-e  s'il  s'agit  d'une  bronchite  des  grosses  et  moyennes  bronches 
ou  d'une  bronchite  capillaire,  d'éliminer  ou  d'admettre  une  con- 
gestion  pulmonaire  ou    une   broncho-pneumonie  concomitantes. 

Le  diagnostic  différentiel  doit  être  complété  par  le  diagnostic 
étiologique.  Les  commémoratifs  et  l'examen  de  l'enfant  y  con- 
duiront et  permettront  de  reconnaître  s'il  s'agit  d'une  bronchite 
sim[ileou  spécifique  (bronchite  de  la  rougeole  notamment). 

Traitement.  —  L'enfant  sera  maintenu  au  lit  dans  une 
cluunbre  bien  aérée,  à  une  température  de  16"  à  18".  On  pratiquera 
rantisei)tie  du  nez  et  de  la  gorge,  et  des  inhalations  de  vaiieui- 
d'eau  (p.  48). 

Dans  la  forme  légère,  on  appliquera  sur  la  poitrine  des  cata- 
plasmes simples  ou  sinapisés.  Dans  la  forme  grave  on  prescrira  le 
maillot  humide  et  frais,  et,  au  besoin,  s'il  y  a  menace  de  bronchite 
capillaire  ou  de  broncho-pneumonie,  des  bains  chauds  ou  tièdes, 
simples  ou  sinapisés,  toutes  les  quatre  heures. 

Si  l'enfant  est  vigoureux  et  s'il  y  a  de  l'encombrement  des 
bronches,  on  prescrira  au  début  un  vomitif  (ipéca). 

Gomme  médication  interne,  on  donnera  des  tisanes  cliaudes,  du 
benzoatc  de  soude,  de  l'acétate  d'ammonia({ue,  —  de  la  quinine, 
si  la  température  est  élevée  et  surtout  au  cas  de  bronchite  grip- 
pale. 

II.  —  BRONCHITE  CAPILLAIRE 
BRONCHO-PNEUMONIES   AIGUËS 

La  bronchite  capillaire  et  les  broncho-pneumonies  méritent  une 

[dace  importante  parmi  les  maladies  de  l'enfance.  Ce  sont  d'ailleurs 
les  médecins  d'enfants  qui  en  ont  donné  les  descriptions  les  meil- 
leures. Rdliet  et  Barthez  (1838)  distinguent  la  pneumonie 
luhulaire  {broncho-pneumonie  de  Seifert,  1838),  généralement 
secondaire,  de  la  pneumonie  lobaire,  généralement  primitive.  Bar- 
rier  lui  décrit  trois  formes  :  forme  disséminée,  forme  généralisée, 
forme  pseudo-lobaire.  Fauvel  (1840)    insiste  sur  la  bronchite 
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capillaire,  qui  est  la  lésion  constante,  tandis  que  les  lésions  des 
alvéoles  pulmonaires  sont  contingentes.  Legendre  et  Hailly  (1844), 
Roger,  etc.,  complètent  la  description.  Puis  viennent  les  éludes 
histnlogiques  de  Charcot,  de  JolTroy  et  Balzer  et  les  recherches  bac- 
lériologi(jues  de  la  période  moderne  faites  par  Babès,  Thaon  (1885), 
Fra^nkel  (1886).  Tobeitz  (1887),  Mosny  (1891),  Natter  (1892), 
Diirck  (1897),  etc. 

A  la  suite  de  ces  nombreux  travaux,  on  peut  considérer  la 
broncho-pneumonie  comme  «  une  inflammation  aiguë  ou  subaigui', 
primitive  ou  secondaire,  disséminée,  discrète  ou  confluente,  des 
bronchioles  capillaires  et  des  lobules  qui  en  dépendent  »  (Mosny). 

Étiologie.  —  A.  Causes  prédisposantes.  —  La  broncho-pneu- 
monie atteint  principalement  les  enfants  âgés  de  moins  de  2  ans  ; 
elle  est  plus  rare  de  3  à  5  ans,  exceptionnelle  après  o  ans. 

Elle  peut  s'observer  chez  des  enfants  vigoureux,  mais  se  ren- 
contre surtout  chez  les  radiitiques,  les  hérédo-syphilitiques,  les 
athrepsiques,  les  débilités,  ou  chez  les  enfants  ayant  des  troubles 
de  la  circulation  pulmonaire  (mal  de  Pott,  gibbosités,  cardiopa- 
thies, etc.).  Les  enfants,  atteints  de  lésions  du  nez  et  du  pharynx 
(végétations  adénoïdes,  hypertrophie  des  amygdales,  etc.)  y  sont 
|>articulièrement  sujets;  de  même  ceux  atteints  de  bronchite  chro- 
nique, de  dilatation  des  bronches,  de  tuberculose  pulmonaire. 

Elle  est  surtout  fréquente  au  printemps,  en  automne,  en  hiver. 
Le  refroidissement  peut  en  être  une  cause  occasionnelle. 

Elle  est  endémique  et  dans  certaines  conditions  épidémique  ;  elle 
revêt  parfois  un  caractère  marqué  de  contagiosité.  On  observe  des 
épidémies  de  salle  (riinpital,  de  crèche,  de  famille.  L'encombi'e- 
ment  joue  un  nMe  dans  sa  diiïusion.  Celle-ci  peut  se  faire  soit  direc- 
tement par  Tair,  soit  indirectement  par  les  objets  communs  (gobe- 
lets, biberons,  cuillers,  etc.),  par  les  mains  des  gardes-malades, 
des  médecins,  etc. 

B.  Causes  déterminantes.  —  La  cause  déterminante  des  bron- 
cho-pneumonies est  Tinfeclion  broncho-pulmonaire,  qui  envahit  de 
haut  en  bas  les  différents  segments  de  Tarbre  respiraloire. 

Elles  peuvent  être  raboutissant  d'une  rhino-laningo-trachéo- 
bronchite  aiguë  banale,  principalement  chez  les  tout  jeunes 
enfants  et  chez  les  débilités. 

Elles  peuvent  coinpli(]U('r  les  maladies  infectieuses.  |(iincipale- 
ment  celles  qui  s'accompagnenl  à  l^-lat  normal  trinllanunation  des 
voies  respiratoires.  Elles  relèvent  quelquefois  du  germe  spécifique. 
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[ilus  souvent  iFinfeclions  secondaires;  dans  la  production  de 
celles-ci  interviennent  les  facteurs  prédisposants  tenant  au  terrain, 
au  milieu  et  à  la  constitution  saisonnière.  Ces  broncho-pneumonies 
compliquent  la  rougeole,  à  toutes  ses  périodes,  avant,  pendant  et 
après  l'éruption;  —  la  coqueluche,  plus  rarement,  généralement 
dans  les  3'-'  et  4''  semaines;  —  la  grippe,  qui  s'associe  parfois  aux 
maladies  précédentes  déterminant  alors  des  épidémies  particuliè- 
rement meurtrières  ;  —  la  diphtérie,  surtout  la  diphtérie  laryngée; 
—  plus  rarement  la  fièvie  typhoïde,  Térysipèle,  etc. 

Les  broncho-pneumonies  sur\  iennent  encore  au  cours  des  infec- 
tions yastro-intestinales  des  nourrissons;  elles  relèvent  généra- 
lement d'une  infection  respiratoire,  plus  rarement  dune  infection 
hématogène. 

Bactériologie.  —  On  trouve  dans  les  broncho-pneumunies  les 
germes  habituels  des  infections  respiratoires,  isolés  ou  associés; 
les  associations,  qui  existent  dans  1/3  ou  1/^  des  cas  (Netter),  sont 
d'autant  plus  fréquentes  que  la  maladie  a  une  durée  jdus  longue. 
Ce  sont  les  pneumocoques,  les  streptocoques,  ceux-ci  plus  fré- 
quemment chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  (Netter),  les  pueumo- 
bacilles  de  Friedlander,  les  staphylocoques  dorés  ou  blancs,  les 
colibacilles  (Lesagei.  le  bacille  de  Pfeiffer  (H.  .Meunier,  Rosentiial, 
Nobécourt  et  Paisseau),  et,  dans  des  cas  particuliers,  le  bacille  de 
Lceftler.  généralement  associé  au  streptocoque  (p.  7:2),  le  bacille 
d'Eberth. 

Anatomie  pathologique.  —  I.  Étude  mackoscopique.  —  Les 
lésions  varient  suivant  la  rajiidité  et  l'étendue  du  processus  infec- 
tieux. 

Dans  les  cas  où  la  mort  est  survenue  très  rapidement  [calarrhe 
snIfocantTbronchite  capillaire),  le  poumon  est  le  siège  d'une  con- 
gestion intense,  les  bronches  et  les  broncliioles  sont  remplies  de 
pus. 

Quand  l'évolution  a  été  plus  \oi\^VLe[hroncho- pneumonie). ,\t^ 
poumons  ne  s'affaissent  pas,  par  suite  de  Yemphi/sème  des  parties 
antéro-supérieures.  Dans  les  régions  latérales  et  antérieures  on 
trouve  des  territoires  bleuâtres  légèrement  déprimés  [alélfctasie]. 
Les  parties  postérieures  et  inférieures,  généralement  des  deux  côtés, 
sont  rouges,  violacées;  elles  présentent  des  parties  plus  foncées, 
légèrement  saillantes,  d'où  le  nom  de  broncho-pneumonie  niame- 
lonni'e  (Barrieri,  correspondant  à  des  noyaux  résistants  au  toucher, 
du  volume  d'un  grain  de  ciiènevis  à  un  œuf  de  pigeon,  et  souvent 

NoBÊcouRT.  —  Précis  de  médecine  infantile.  20 
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des  petites  saillies  grosses  comme  une  tète  d'épingle,  une  lentille, 
un  pois,  arrondies  ou  ovoïdes,  jaunes  [g  rai  m  jaunies  de  Fauvel). 
Sur  les  coupes  on  retrouve  le  même  aspect  et  ou  voit  la  section 
des  bronches  dilatées  remplies  de  pus.  Les  parties  malades  ne 
crépitent  pas.  tombent  au  fond  de  Teau.  Suivant  que  les  noyaux 
de  broncho-pneumonie  sont  espacés  ou  continents,  on  a  soit  la 
forme  lobulaire  partielle  ou  disséminée,  soit  la  forme  lobulaire 
généralisée,  dite  encore  broncho-pneumonie  pseudo-lobaire. 

La  forme  disséminée  est  due  princii>alement  au  streptocoque, 
la  forme  pseudo-lol)aire  au  pneumocoque  Mosnv  .  parfois  au  bacille 
de  Pi'eiffer;  mais  la  distinction  n'est  pas  absolue. 

IL  Étlde  insTOLOGiQiE.  —  Les  lésions  sont  essentielles  ou 
accessoires. 

A.  Les  lésions  essentielles  portent  sur  les  bronches  extra-lobu- 
laires,  particulièrement  sur  les  bronches  sus-lobulaires.  et  sur  les 
lobules  pulmonaires.  Ceux-ci  présentent  des  altérations  de  la 
bronche  inlra-lobulaire.  presque  exclusives  dans  la  broncliite 
capillaire,  et  des  alvéoles  voisins. 

a.  Autour  de  la  bronche  est  le  nodule  péribronchique  ou  zone 
d'hépalisation  (Charcot).  On  y  trouve  la  bronche  intra-lobulaire 
dilatée,  remplie  de  pus,  avec  répitliéliuin  altéré  et  le  chorion 
infiltré  de  leucocytes;  —  Tartère  [tulmonaire  normale  ou  atteinte 
de  périartérite  ;  —  les  alvéoles  pulmonaires  remplis  dun  exsudât 
fibrineux  fibrillaire  ou  en  blocs  homogènes,  de  globules  rouges  et 
blancs,  de  cellules  épithéliales  desquamées,  disposés  en  croissant 
autour  de  la  bronche,  les  parties  les  plus  malades  touchant  à  la 
bronche,  les  moins  malades  à  Tartère. 

b.  Autour  de  la  zone  précédente  est  la  zone  dp  s/jléni.salian 
Charcot  .  où  les  capillaires  alvéolaires  sont  dilatés  et  les  cellules 

de  lépithélium  alvéolaire  tuméfiées  et  en  voie  de  prolifération  (pneu- 
monie épithéliale  ou  desquamative  de  Buhl). 

Les  lésions  se  terminent  de  façon  variable  :  i"  i)ar  résolution; 
2"  par  hépatisation  grise  ou  formation  d'un  abcès  péri-bronchique 
(ce  sont  les  grains  jaunes)  ;  3"  par  transformation  scléreuse 
(broncho-pneumonie  chronique  avec  dilatation  des  bronches,  p.  31 6) . 

B.  Lésions  accessoires.  — -  Au  niveau  des  j)Oumons,  on  noie 
Vatélectasie  (Jœrg)  ou  état  fœtal  (Legendre  et  Bailly).  sur  la 
|)athogénie  de  laquelb'  on  a  émisdes  théories  divcrsi^s.  et  Vemphy- 
sème. 

Les  ganglions  trachcn-bronchiques  sont  rouges  et  tuméfiés. 
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Il  existe  fiéquemment  de  la  pleurésie  sèche  ou  suppurée,  souvent 
interlobaire ;  des  lésions  infectieuses  du  foie  (p.  "lil).  des  reins, 
des  méninges  (méningite  séreuse  ou  suppurée),  des  péricar- 
dites.  etc. 

Symptômes.  —  Les  broncho-pneumonies  infantiles  se  présen- 
tent en  clinique  sous  des  modalités  très  diverses. 

I.  Catarrhe su/focanl  (Laëunec),  bronchite  capillaire  (Fauvelj. 
forme  suffocante  suraigué  (Rilliet  et  Barthez).  forme  aiguë  dif- 
fuse (Netter).  —  Au  cours  d'une  bronchite  apparaît  brusquement 
une  dyspnée  intense  avec  orthopnée,  cyanose,  anxiété,  battement 
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Broncho-pneumonie  (enfant  de  13  mois  . 


des  narines,  agitation,  toux  fréquente.  La  flèvre  est  vive,  le 
pouls  très  rapide  {180-200  pulsations).  La  poitrine  est  remplie 
de  râles  sonores  et  sous-crépitanls  gros  et  fins,  surtout  aux  bases 
(bruit  de  tempête  de  Récamier).  L'évolution  est  rapide:  lasphyxie 
s'accentue,  le  corps  est  couvert  de  sueurs  visqueuses,  les  extré- 
mités se  refroidissent;  puis  la  respiration  s'affaiblit,  le  pouls 
devient  irrégulier  et  la  mort  survient  en  2  ou  3  jours,  souvent 
avec  des  convulsions.  La  guérison  est  rare. 

IL  Broncho-pneumonie  proprement  dite.  —  Début.  —  Il  est 
tant»ît  bruyant,  tantôt  insidieux  :  dans  le  premier  cas,  la  fièvre 
s'élève  à  39*^-40",  la  respiration  s'accélère,  la  toux  augmente: 
dans  1('  seconti,  il  n'y  a  que  peu  ou  pas  de  fièvre,  de  toux,  de 
dyspnée,  et  l'auscultation  seule,  pratiquée  systématiquement,  décèle 
l'affection. 

Période  d'état.   —  Le  teint  est  généralement  jjùle  :  il  y  a  ten- 
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Fig.  3-2.  —  Broncliite,  puis  broncho-pneumonie 
(enfant  de  -21  mois  . 


(lance  à  la  cyanose  des  lèvres,  du  nez,  des  oreilles.  La  dyspnée  est 
plus  ou  moins  vive  et  va  jusqu  à  rorthopnée  ;  les  ailes  du  nez  bat- 
tent, la  respiration  atteint  40  à  80  par  minute  et  s'accompagne  de 

tirage  sous-sternal 
et  sus-sternal.  La 
toux  est  d'aboi-d 
pénible,  quinteuse, 
sècbe  ou  grasse;  elle 
diminue  quand  la 
maladie  s'aggrave  ; 
il  n'y  a  pas  d'expec- 
toration chez  l'en- 
fant au-dessous  de 
6  à  7  ans.  La  voix 
est  généralement 
respectée. 

Le      pouls      est 

petit,  régulier,  bat  à 

i40-lo0. 

La  fièvre  [leut  manquer  chez  les  cachectiques  et  les  atbrepsi- 

ques:   chez   les   nouveau-nés   débiles,  il  peut  même  v  avoir  de 

l'hypothermie.  Généralement  la  lempérature  est  élevée,  à  39°-40° 

ou  41°;  sa  courbe  n'a 
aucune  régularité  ; 
lascension  est  brusque 
ou  plus  souvent  se  fait 
en  plusieurs  temps  ; 
puis  il  y  a  une  ])ériode 
de  plateau  avec  oscil- 
lations et  une  descente 
en  lysis  ;  généralement 
il  y  a  des  différences 
de  1°  à  3'^  dans  les 
24  heures. 

L'enfant  est  agité, 
anxieux.  11  y  a  de  la 
diarrhée  ou  de  la  constipation.   Les  urines  sont  rares,  colorées, 
souvent  albumineuscs.  L'amaigrissement  est  rapide. 

Les  sif/nes  physir/ues  i^onl  multiidos,  comj)b'xes,  mobiles.  L'ins- 
pection du  thorax  décèle  la  dyspnée  et  le  tirage.  La  percussion, 
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33.  —  Broncho-pneumonie  pseudo-lobaire 
^enfant  de  20  mois). 
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pratiquée  avec  légèreté,  révèle  tantôt  une  sonorité  normale  ou. 
exagérée  d'emphysème  aigu,  tantôt  de  la  submatité,  généralement 
limitée  aux  parties  postéro-inférieures.  A  rauscultation,  on  entend 
des  râles  sonores  et  humides  de  bronchite  disséminés;  par  places, 
généralement  des  deux  côtés,  il  y  a  des  foyers  de  râles  sous-crépi- 
lants  fins  avec  ou  sans  souffle;  ce  souffle  est  tantôt  peu  intense, 
doux  et  voilé  (formes  à  noyaux  disséminés),  tantôt  franchement 
tubaire  (formes  pseudo-lohaires) .  Ces  signes  sont  d'ailleurs  varia- 
bles, mobiles,  ap|iaraissent  et  disparaissent  successivement  en  dif- 
férents points  des  poumons;  souvent  ils  ne  sont  dus  qu'à  de  sim- 
ples poussées  congestives  (p,  3:20). 

Terminaisons.  —  La  marche  est  très  irrégulière,  et  le  jjIus  sou- 
vent se  fait  par  poussées  successives  pendant  15  jours,  3  semaines 


Fig.  34.  —  Broncho-pneumonie  'enfant  de  9  mois). 

et  })lus.  Il  est  cependant  des  formes,  souvent  à  lésions  pseudo- 
lobaires,  où  la  maladie  évolue  en  8  à  10  jours,  rappelant  la  pneu- 
monie par  son  évolution  cyclique.  Suivant  sa  durée,  la  broncho- 
pneumonie  est  dite  suraiguë,  aiguë  ou  subaiguë. 

La  7norl  est  fréquente;  elle  survient  plus  ou  moins  rapidement 
suivant  Tintensité  des  idiénomènes  asphyxiques  et  de  la  toxi-iufec- 
lion  générale  ou  les  complications  éventuelles. 

Quand  la  maladie  se  termine  par  guérison,  la  convalescence  est 
longue  et  parfois  entrecoupée  de  poussées  aiguës  passagères. 

Dans  certaines  conditions.  TafTection  passe  à  Vétat  chronique  : 
la  fièvre  et  les  signes  [thysiques  persistent;  le  malade  se  cachec- 
tise;  des  signes  de  dilatations  bronchiques  (j).  317)  apparaissent. 

Formes  cliniques.  —  A  côté  des  formes  signalées  au  cours 
de  la  description,  il  y  a  des  formes  éliologiques,  qui  sont  décrites  à 
proi»os  de  la  rougeole,  de  la  coqueluche,  de  la  grippe,  etc. 

Quant  aux  formes  microbiennes.,  si  elles  présentent  ipielques 
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particularités  dans  leurs  symptômes  et  leur  évolution,  elles  ne 
peuvent  être  établies  (|ue  par  Texamen  bactériologique. 

Complications.  —  Ce  sont  des  pleurésies  purulentes,  compli- 
cations fréquentes  et  très  inqtortantes,  —  le  pneumo-thorax  par 
rupture  d'une  vésicule  enq)hysémateuse,  la  gangrène  pulmonaire, 
complications  exceptionnelles,  —  des  adénopatbies  tracliéo-bron- 
cliiques,  des  otites,  des  phénomènes  méningés,  <les  néphrites, 
des  péricardites,  etc. 

Toutes  ces  complications  relèvent  soit  de  la  propagation  de  Fin- 
fection  broncho-pulmonaire  aux  parties  voisines,  soit  de  la  toxi- 
infeclion  généralisée. 

Au  cours  des  accidents  méningés,  la  ponction  lombaire  retire 
généralement  un  liquide  abondant,  clair,  pauvre  en  chlorure  de 
sodium,  contenant  des  lymphocytes  et  des  ]tolynucléaires  en  plus 
ou  moins  grand  nombre,  amicrobien  (Nobécourl  et  Roger  Voisin), 
mais  pouvant  cependant  contenir  des  germes,  tels  que  des  strep- 
toco(|ues  (Nobécourt  et  Du  Pasquier)  ;  plus  rarement  le  liquide  est 
louche  ou  purulent,  avec  des  streptocoques,  des  })neumoco({ues,  etc. 

Pronostic.  —  Les  broncho-pneumonies  sont  toujours  des  affec- 
tions graves.  Elles  le  sont  d'autant  plus  que  Tenfant  est  plus  jeune, 
(ju'il  présente  des  tares  antérieures.  Il  faut  tenir  compte  égale- 
ment des  conditions  étiologiques  :  rougeole,  coqueluche,  grippe, etc. 

La  mort  survient  dans  un  tiers  ou  deux  tiers  des  cas.  Un  traite- 
ment bien  conduit  atténue  la  gravité  du  pronostic. 

Diagnostic.  —  La  broncho-pneumonie  peut  être  méconnue 
dans  les  formes  latentes  ou  dans  les  formes  à  symjitômes  généraux 
et  fonctionnels  masqués  par  la  maladie  primitive:  une  ausculta- 
tion attentive  la  décèlera  le  plus  souvent. 

Dans  les  formes  avérées  les  causes  d'erreur  sont  nombreuses. 

La  bronchite  capillaire  se  distinguera  de  la  bronchite  aiguë 
simple  par  Tintensité  des  symptômes  fonctionnels  et  i)ar  les  signes 
physiques,  des  affections  laryngées  aiguës,  qui  s'accompagnent 
de  dyspnée  et  de  tirage,  jtar  les  caractères  de  la  voix  et  de  la  toux 
et  par  l'auscultation. 

La  congestion  pulmonaire^  qui  est  fréquente  au  cours  d'une 
bronchite  aigup  simple  (\).  302),  ne  s'accompagne  pas  de  dyspnée 
aussi  vive;  d'ailleurs  le  souffle,  qui  est  doux,  disparaît  rapidement. 

La  congestion  pulmonaire  à  forme  de  pneumonie  {spléno- 
pneumonie)  et  la  pneumonie  lohaire  ont  leurs  caractères  ])ropres 
(p.  3:21  et  331). 
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Vaccès  d'asthme  peut  être  coiifondu,  au  début,  avec  le  com- 
mencement dune  l)ronclio-i>neumonie;  mais  un  certain  nombre  de 
caractères  difTérencient  ces  deux  affections  (p.  392  . 

La  pleurésie  inimlenie  et  la  tu/jpvrulose  pitlmonaire  simulent 
surtout  les  bronclio-pneumouies  subaiguës  et  prolongées  (p.  3('»o 
et  p.  344). 

Traitement.  —  A.  Puophylaxie.  —  Elle  doit  être  individuelle 
et  coUeotivi.'. 

n.  Individuelle,  elle  comprend  le  traitement  rigouieux  de 
toutes  les  affections  susceptibles  de  se  compliquer  dinfection  des 
voies  respiratoires  et  de  la  bronchite  qui  précède  habituellement 
la  broncho-pneumonie  (p.  303  :  eu  particulier  elle  comporte  l'anti- 
sepsie du  nez  et  du  naso-jdiarvnx.  points  de  départ  fréquents  de 
ces  infections  (p.  48). 

b.  Collective,  elle  s'inspire  de  la  notion  de  contagiosité  des 
infections  des  voies  respiratoires.  Il  faut  isoler  autant  que  possible 
les  enfants  atteints  de  broncho-pneumonies  dans  des  chambres 
séparées  ou  dans  des  boxes,  assurer  Taération  des  salles,  exiger 
du  personnel  des  précautions  minutieuses  (changement  de  blouse, 
lavage  des  mains,  etc.  i. 

B.  Traitement  de  la  broncho-p.nei monte  confikmée.  —  L  entant 
sera  couché  <lans  une  pièce  bien  aérée,  à  la  température  de  16'^  à 
18°,  ensoleillée:  on  fera  évaporer  de  l'eau  pour  humidilier  l'air. 
On  prescrira  du  lait,  du  bouillon,  des  tisanes,  suivant  Tàge. 

On  exigera  des  soins  de  propreté  de  la  peau  et  on  fera  l'antisepsie 
du  nez.  du  pharynx,  de  la  bouche  et  des  oreilles. 

On  prescrira  des  révulsifs  :  ventouses  sèches  et  au  besoin  sca- 
rifiées, s'il  y  a  des  phénomènes  congestifs  intenses:  cataplasmes 
sinapisés. 

Surtout,  quand  la  température  rectale  atteindra  38". 8-39",  on 
aura  recours  à  Yhydrol  liera  pie  :  envelopi»ements  du  thorax  dans 
des  compresses  imbibées  d'eau  froide,  renouvelées  toutes  les 
heures  ou  toutes  les  deux  heures:  —  enveloppements  du  corps 
dans  le  drap  mouillé  froid  appliqué  toutes  les  3  ou  4  heures  pen- 
dant une  demi-heure;  —  bains  chauds  (38°),  tièdes  (3:2°-34°),  frais 
ou  froids  i2o°-30°),  de  o  à  10  minutes  de  durée  toutes  les  3  ou 
4  heures.  Pour  le  choix  de  ces  m»^dications,  on  se  réglera  sur  l'âge 
<le  l'enfant,  sur  sa  résistance,  sur  l'intensité  de  la  fièvre  et  des 
troubles  fonctionnels,  sur  la  façon  dont  le  sujet  réagit. 

Les  vomitifs,  qui  peuvent  avoir  leurs  indications  pour  éviter  la 
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broncho-inioumoniê.  sont  souvent  dangereux,  quand  celle-ci  est 
déclarée,  car  ils  déiuiuient  les  forces  du  petit  malade.  Les  purga- 
tifs. |iro|)Osës  dans  un  but  de  dérivation  intestinale,  ne  seront 
prescrits  quautant  que  l'état  de  l'intestin  lindiquera. 

Contre  lu  di/.s/)iirr  et  la  cyanose,  on  aura  recours  aux  inhala- 
tions répétées  d'oxygène  à  haute  dose,  8  à  10  litres  toutes  les 
deux  ou  trois  heures  (Dumas).  Si  la  tuux  est  pé)iibh\  on  donnera 
la  belladone,  lacouit.  Comme  antithermiques,  on  prescrira  la 
quinine.  Pour  faciliter  rexjiulsion  des  sécrétions  bronchiques,  on 
prescrira  l'oxyde  blanc  d'antimoine. 

Souvent  il  sera  nécessaire  de  donner  des  stimulants  :  alcool, 
quinquina,  café,  acétate  d'ammoniaque,  etc. 

Le  rœid-  doit  être  surveillé  avec  attention.  Pour  le  soutenir  on 
aura  recours  à  la  (hgitale,  aux  injections  sous-cutanées  de  caféine, 
de  sérum  caféine,  d'huile  cam})hrée;  celle-ci  sera  préférée,  s'il  y 
a  des  phénomènes  d'excitation  cérébrale.  S'il  se  produit  des 
accidents  menaçants,  on  fera  des  injections  déther  sulfurique. 

Quand  la  phase  aiguë  sera  terminée  et  dans  les  formes 
subaifjuës.  il  faudra  soutenir  l'enfant  par  une  alimentation  appro- 
priée, le  suralimenter  même  et  instituer  le  traitement  indiqué  à 
propos  des  broncliites  chroniques  ([>.  314)  et  de  la  dilatation  des 
bronches  (p.  319). 


III.    —    BRONCHITES    CHRONIQUES 

Bien  (jue  les  broncliites  chroniques  soient  surtout  l'apanage  de 
la  vieillesse,  elles  se  rencontrent  parfois  chez  l'enfant  et  présentent 
chez  lui  des  allures  spéciales  (Comby).  Comme  les  bronchites 
aiguës,  elles  sont  dues  à  l'infection  des  voies  respiratoires.  La 
jilupart  des  causes  qui  prédisposent  à  rinfection  aiguë  inter- 
vieiment  i)Our  entretenir  l'infection  chronique. 

Étiologie.  —  La  bronchite  chronique  peut  être  sous  la  dépen- 
dance :  1'^  d'une  affection  des  voies  respiratoires  :  asthme,  rétré- 
cissements ou  compressions  de  la  trachée  ou  des  bronches,  corps 
étiangers,  etc.  ;  â"  dune  cardiopathie  ou  d'une  néphrite  chio- 
niques.  de  déformations  thoraciques,  etc. 

Quand  elle  est  indépendante  de  ces  états  jiathologiques,  la 
bronchite  chronique  est  dite  simple.  Celle-ci  existe  à  toutes  les 
pi'riodes  de  l'enfance,  mais  surtout  entre  2  et  5  ans;  après  10  ans 
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elle  ('Si  rare  (Conibv).  Elle  est  le  plus  souvent  consécutive  à  des 
bronchites  aiguf^s  banales  répétées,  moins  souvent  aux  bronchites 
aiguës  des  maladies  infectieuses,  rougeole,  coqueluche,  grippe,  etc. . 
qui  sont  généralemenl  l'ugaces:  ces  maladies  interviennent  cepen- 
dant parfois  par  les  infections  bronchiques  secondaires  qui  les 
compliquent.  La  persistance  des  infections  est  due  aux  causes 
prédisposantes  signalées  à  propos  des  bronchites  aiguës  (p.  301)  : 
maladies  chroniques  du  nez.  du  jiharynx  i  végétations  adénoïiles. 
hypertrophie  des  amygdales,  etc.),  qui  sont  le  substratum  du 
tempérament  lymphatique,  auquel  on  a  fait  jouer  un  si  grand  rôle: 
maladies  cachecti.santes  telles  que  les  infections  intestinales  chro- 
niques, elc.  Sur  100  cas  de  bronchite  chronique.  Carrière  a  noté 
comme  causes  28  fois  la  rougeole.  :24  fois  la  coqueluche.  o(5  fois 
des  végétations  adénoïdes. 

Les  microbes  trouvés  dans  les  bronchites  chroniques  sont  les 
mêmes  que  dans  les  bronchites  aigui's  :  streptocoques,  pneumo- 
coques, piieumobacilles  de  Fiiedlander.  etc. 

Symptômes.  —  Ce  qui  diiïérencie  la  bronchite  chronique  de" 
lenfant  de  celle  de  Tadulte  et  du  vieillard,  c'est  labsence  habi- 
tuelle denqdiysème.  le  peu  d'atteinte  de  l'état  général  et  la  cura- 
bilité  (Comby  . 

Lenfant  tousse  d'une  façon  habituelle,  surtout  le  matin:  la  toux 
est  grasse  et,  chez  les  enfants  de  plus  de  6  à  8  ans,  s'accompagne 
d'une  expectoration  niuco-iturulente,  jaunâtre:  elle^esl  parfois 
quinteuse.  co<|utducho"ide.  surtout  quand  la  bronchite  a  succédé 
à  la  coqueluche:  elle  s'atténue  ou  disparait  à  certaines  périodes. 
Généralement,  il  n'y  a  pas  de  dyspnée. 

L'insjiection  du  thorax,  la  percussion  et  la  palpatiou  ne  révè- 
lent rien  d'anormal.  A  l'auscultation,  on  entend  des  râles 
sibilants,  rontlants,  sous-crépitants.  disséminés,  sans  localisations 
sjiéciales.  variables  suivant  les  moments,  .se  modifiant  d'un  jour 
à  l'autre.  Suivant  les  cas,  la  bronchite  est  sèche  (râles  sonores) 
ou  humide  (râles  sous-crépitants  i.  Il  n'y  a  pas  de  signes  d'em- 
physème. 

L'état  général  est  satisfaisant.  L'apyrexie  est  la  règle. 

Une  variété  de  bronchite  chi'onique.  plus  rare  encore  chez 
l'enfant  que  chez  l'adulte,  est  la  bronchite  membraneuse.  Bien 
qu'elle  ait  été  observée  chez  le  nouveau-né.  à  i  ans  (Ménétrier), 
elle  ne  se  rencontre  guère  qu'après  7  ans.  De  temps  en  temps 
le  malade  expectore  des  membranes  avec  ou  sans  accès  de  d}  spnée. 
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L'auscultation  décèle  des  siMlances.  quelques  foyers  de  râles 
sous-crépitants.  des  zones  de  silence  respiratoire. 

Évolution.  Pronostic.  Complications.  —  La  marche  est  lente, 
entrecoupée  de  poussées  aiguës  avec  lièvre,  augmentation  de  la 
taux,  de  Texpectoialion  et  des  signes  d"auscultation.  L"a(Tection 
dure  des  mois,  des  années. 

Le  plus  souvent  la  maladie  bien  traitée  se  termine  par  la  ^ué- 
rison.  Il  est  exceptionnel,  en  dehors  de  conditions  spéciales  (défor- 
mations thoraciques.  asthme),  de  voir  la  hronchite  aboutir  à  lem- 
phvsème.  à  la  dilatation  cardiaque  et  à  lasystolie. 

Mais  il  faut  craindre  la  bronchite  fétide,  avec  ou  sans  gangrène 
des  bronches,  la  broncho-pneumonie,  la  pleurésie  purulente,  la 
tuberculose  piilmonaire.  La  dilatation  des  lironches  est  rare,  à 
moins  qu'à  la  bronchite  ne  soit  associée  une  broncho-pneumonie. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  calibre  des  bronches  est 
souvent  augmenté.  Leur  muqueuse  est  épaissie,  violacée,  gri- 
sâtre, ardoisée  ou  rougeàtre.  lecouverte  île  mucus  ou  de  muco-pus. 

A  Texarnen  microscopique,  les  cellules  épilhéliales  sont  gonflées  : 
un  grand  nombre  d'entre  elles  sont  transformées  en  cellules  calici- 
formes  ou  cubiques:  les  glandes  sont  saillantes  et  présentent  des 
lésions  cellulaires  analogues:  le  chorion  est  intiltré  de  cellules 
rondes.  Les  autres  tuniques  des  bronches  sont  peu  modifiées. 

Diagnostic.  —  1°  Diagnostic  difféuentiel.  —  Le  diagnostic  de 
bronchite  chronique  s"impose  par  l'auscultation  et  Ihistoire  du 
malade  :  celle-ci  permettra  d'établir  lancienueté  des  phénomènes.  La 
tuberculose  pulmonaire  est  généralement  facile  à  éliminer  (p.  345). 
Il  n'en  est  pas  de  même  pour  la  dilatation  bronchique  (p.  319), 

i°  Diagnostic  étiologique.  — 11  se  fera  par  Tanamnèse.  Il  imiiorte 
surtout  d  ailleurs  de  reconnaître  les  conditions  de  terrain,  qui 
favorisent  la  chronicité  et  «jui  conduisent  à  une  thérapeutique 
sjiéciale. 

Traitement.  —  1.  Li^-s  j)oussé^'s  di'  bronchite  anjup  seront 
traitées  comme  il  est  dit  ailleurs  (p.  301). 

11.  Létal  chronique  comporte  un  traitement  étiologique.  un 
traitement  général  et  un  traitement  médicamenteux. 

A.  Traitement  étiologique.  —  Il  s  inspirera  des  causes  énu- 
mérées  à  léliologie  :  ii-  est  surtout  inqnirtant  quand  la  bniuchite 
est  entretenue  par  des  lésions  du  nez  et  du  pharynx. 

B.  TiuiTEMENT  GÉNÉRAL  ET  MÉDICAMENTEUX.  —  Ou  |)rescrira  la  vie 
au  grand  air,  dans  un  climat  sec  et  tempéré,  un  régime  alimen- 
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taire  fortiliant  en  ia|i|)prt  avec  làge  de  IViilanl.  On  leva  l'aire 
matin  et  soir  sur  tout  le  corps  des  frictions  sèches,  térélientiiiuëes 
ou  alcoolisées. 

On  ordonnera  de  1  huile  de  foie  de  morue,  du  sirop  iodo- 
tanniijue.  du  siroj»  antiscorhutique,  de  1  iodure  de  jtotassium  ou 
de  sodium  à  petites  doses  prolongées  alternant  avec  des  |)répara- 
lions  arsenicales  (arséniate  de  soude,  cacodylate  de  soude,  de 
liodure  d'arsenic. 

Si  les  sécrétions  hronchiijues  sont  ahondantes.  on  donnera  du 
lienzoate  de  soude,  de  la  terpine,  du  haume  de  loin,  de  la  teinture 
d'eucalyi)tus,  de  l'eucalyptol;  si  la  toux  est  gênante,  de  la  hella- 
done,  de  laconit,  de  Teau  de  laurier-cerise. 

Enlin  il  y  aura  souvent  indication  de  cures  thermales  faites  aux 
eaux  sulfureuses  (Eaux-Bonnes,  Cauterets,  Saint-Honoré.  Saint- 
Sauveur,  etc.).  ou  aux  eaux  arsenicales   Mont-Dore,  la  Bourhoule). 


lY.    —    DILATATION    DES    BRONCHES 

D"après  les  auteurs  classiques,  la  dilatation  des  lironches.  maladie 
surtout  fréquente  chez  lailulte  et  le  vieillard,  ne  joue  quun  rôle 
minime  en  pathologie  infantile.  En  réalité,  loin  d'être  lare,  cette 
affection  est  assez  commune  chez  l'enfant  (Hutinel).  Une  des 
observations  les  plus  caractéristiques  de  Laënnec,  qui,  le  premier, 
<lécrivit  la  tlilatation  des  hronches,  est  celle  d'un  enfant  de  3  ans  et 
demi:  Laënnec.  d'ailleurs,  lavait  rencontiée  assez  communément 
chez  les  enfants,  et  les  éludes  de  Rilliet  et-Barthez,  de  Comby.  de 
Delacour  (1894),  de  Sotirofl'  (1897).  d'Hulinel  (i90o),  pour  ne 
citer  (pie  les  principales,  nous  ont  appris  à  la  bien  connaître.  Elle 
mérite  une  desci'ijition  sjtéciale.  car  le  plus  souvent  ses  allures 
clinifjues  diiïèrent  de  celles  qu'elle  revêt  à  un  âge  plus  avancé. 

Étiologie.  —  Surtout  fréquente  de  3  à  o  ans  (Rilliet  et  Barthez), 
la  dilatation  îles  bronches  s'observe  à  toutes  les  périodes  de  l'enfance, 
même  dans  la  première  année. 

Sa  cause  la  plus  habituelle  est  la  broncho-pneumonie.  D'une 
part  les  bronchites  et  les  broncho-pneumonies  aiguës  déterminent, 
particulièrt'ment  chez  Tenfant,  des  dilatations  aiguës  passagères 
(.^ndral.  Rilliet  et  Bartliez,  etc.).  dont  il  ne  sera  pas  (jueslion  ici; 
d'autre  ])art  les  bronclio-pneumonies  subaiguës,  notamment  celles 
qui  compliquent  la  rougeole,  la  coqueluche,  la  grippe,  créent  des 
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dilatations  ciironiques.  liées  aux  lésions  clestructives  des  bronches 
cl  à  la  sclérose  i»ulmonaire  périljronclii(iue  ;  elles  [leuvent  se  déve- 
lopper chez  des  enfants  vigoureux,  mais  souvent  elles  trouvent  des 
causes  prédisposantes  dans  la  misère  physiologique,  les  gastro- 
entérites  chroniques,  le  rachitisme. 

Les  roi'ps  étrangers  des  bronches,  qui  déterminent  de  la  bron- 
chite et  de  la  broncho-pneumonie,  sont  une  cause  assez  commune 
de  dilatation  des  bronches  (Combv) :  on  la  observée  à  la  suite  de 
la  pénétration  dun  tube  de  verre,  d'un  clou  de  girofle,  d'un  petit 
caillou,  dune  pointe  de  toupie,  etc. 

Les  rétrécissements  des  bronches,  réalisés  généralement  par 
une  adénopathie  trachéo-bronchique  tuberculeuse,  rarement  d'ori- 
gine syphilitique,  interviennent  quelquefois. 

La  tuberculose  en  est  plus  rarement  la  cause  chez  l'enfant  que 
chez  l'adulte.  La  tuberculose  pulmonaire  fibreuse,  qui,  chez  ce 
dernier,  détermine  fréquemment  des  dilatations  des  bronches,  est 
en  effet  exceptionnelle  dans  le  jeune  âge. 

La  s'jphilis  héréditaire  intervient  quelquefois  en  créant  une 
sténose  bronchique  ou  une  sclérose  broncbo-jmlmonaire.  Elle  est, 
d'après  Balzer  et  Grandhomme.  la  cause  habituelle  des  bronchec- 
tasies  congénitales,  décrites  par  ^Virchow.  GraAvitz.  etc.,  qui  pour 
d'aiitii's    Heller    seraient  dues  à  l'atélectasie  pulmonaire. 

Anatomie  pathologique.  —  A  l'autopsie,  on  trouve  des  adké- 
rences  pleurales,  de  l'emphysème,  et.  généralement  à  l'une  des 
bases,  surtout  à  gauche,  quelquefois  aux  deux,  le  poumon  dur. 
violacé,  rougeàlre.  C'est  à  ce  niveau,  sur  les  moyennes  et  petites 
bronches,  que  siègent  les  dilatations,  qui  sont  habituellement  mu! 
tiples  et  peuvent  atteindre  le  volume  d'un  pois,  d'une  noisette. 

Les  trois  formes  de  dilatation  décrites  jiar  Laënnec,  Andral. 
Cruveilhier,  peuvent  se  rencontrer:  mais  les  dilatations  monili- 
furmes  sont  exceptionnelles  et  les  dilatations  ampullaires  iané- 
vrismes  bronchiques)  j)lus  rares  que  chez  l'adulte.  Les  dilatations 
cylindriques  sont  les  plus  fréquentes  :  à  la  coupe,  on  voit,  au 
milieu  du  lobe  pulmonaire  carnilié,  les  bronches  dilatées  sous 
forme  d'orifices  ou  de  tubes  plus  ou  moins  volumineux;  on  recon 
naîtra  l'étendue  de  la  dilatation  en  sectionnant  la  bronche  suivant 
sa  longueur  (La-Minec):  assez  souvent,  à  l'extrémité  des  bronches 
élargies,  il  y  a  de  petites  dilatations  ampullaires. 

Les  bronches  dilatées  sont  renqdies  île  muco-pus.  Leur  surface 
est  rouge,  lisse,  plus  rarement  granuleuse,  recouverte  de  végé- 
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talions  iiaitillifoniies  ou  parcourue  par  des  cloisons  conjonctives. 
L't'pitht'liuin  l)ronclii(|ue  est  modifié  (disparition  des  cils  vihratiles, 
transformation  en  cellules  caliciformes,  cubiques),  rarement  dis[)aru 
l'I  remplacé  par  une  couche  de  tissu  embryonnaire  comme  dans 
les  vieilles  dilatations  de  ladulte:  le  chorion  est  épaissi,  infiltré  de 
cellules  rondes;  les  libres  musculaires,  les  fibi-es  élastiiiues  et  les 
cartilages  sont  plus  ou  moins  profondément  altérés;  la  sous-mu- 
(|uêuse  renferme  un  riclie  réseau  de  capillaires  très  dilatés.  Le 
lobule  pulmonaire  présente  des  lésions  de  sclérose  broncho-jmlmo- 
iiaire,  qui  d'ailleurs  sont  parfois  minimes  (Hutinel). 

Dans  le  muco-pus  on  trouve  une  riche  fiore  microbienne  :  j)neu- 
mobacilles  de  Friedlander,  streptocoques,  pneumocoques,  staphy- 
lo<'0(|ues.  etc. 

Pathogénie.  —  Les  coudilions  étiologiques  et  b-s  b'sions  cons- 
tatées montrent,  sans  qu'il  soit  nécessaire  de  passer  en  revue  les 
dilTérenles  théories  pathogéniques,  le  rôle  joué  :  1°  [)ar  les  altéra- 
tions de  la  paroi  bronchique^  principalement  par  celles  des  fibres 
musculaires  et  élasti({ues:  '1"  par  la  toux  (fréquence  de  la  dilatation 
à  la  suite  de  la  coqueluche);  3°  par  les  adhérences  pleurales^ 
liont  limporlance.  mise  en  relief  par  Barth,  n'est  pas  à  dédaigner 
ibcz  l'enfant    Hutinelj. 

Symptômes.  —  l'^  Période  de  débit.  —  La  dilatation  chro- 
nique des  bronches  ne  se  constitue  pas  d'emblée.  L'enfant  a  une 
broncho-pneumonie  subaiguë,  qui  se  résout  lentement  et  dont  il 
ne  se  remet  jamais  bien.  11  continue  à  tousser  et  à  expectorer,  s'il  a 
dépassé  six  à  huit  ans;  cependant  la  fièvre  disparait,  l'état  général 
ost  relativement  satisfaisant.  Au  bout  de  quelques  semaines  ou  de 
quelques  mois,  les  phénomènes  peuvent  s'amender  et  l'enfant 
semble  guéri.  Mais  à  l'occasion  d'un  refroidissement,  d'un  iliume, 
ils  réapparaissent  et  souvent  chaque  fois  avec  une  intensité  cioi.s- 
-ante.  Finalement  la  maladie  est  constituée. 

'1"  Pkuiode  d'ét.\t.  —  La  toux  est  habituelle,  .souvent  quinleuse, 
])énible,  provoquant  jiarfois  le  vomissement,  survenant  par  accès, 
principalement  le  matin.  Cette  loux,  chez  le  jeune  enfant,  est 
grasse,  mais  ne  s'accompagne  pas  d'expectoration  ;  au-dessus  de  six 
à  huit  ans  elle  s'accompagne  d'une  expectoration  caractéristique 
vomiijue  bronchique),  abondante,  muqueuse,  muco-purulente, 
d'odeur  fade,  généi'alement  moins  fétide  (|ue  chez  l'adulte,  qui  au 
repos  se  divise  en  une  couche  supérieure  formée  de  mucus  conte- 
nant des  filaments  purulents  et  une  couche  inférieure  épaisse, 
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purifornie.  Les  examens  réitétés  ne  déeèlent  pas  de  bacilles  de 
Koch. 

La  dijsptiée  est  nulle  ou  peu  marquée. 

Les  hémopti/.sies,  fréquentes  chez  Tadulte.  sont  exceptionnelles. 

A  l'inspection,  on  voit  que,  d'un  côté,  à  la  })artie  postéro-latérale 
inférieure,  le  thorax  est  souvent  rétracté  et  Tamplitude  respi- 
ratoire diminuée,  par  suite  des  adhérences  pleurales.  A  ce 
niveau,  il  y  a  généralement  une  submatité  jilus  ou  moins  accentuée, 
de  gros  râles  sous-crépitants  ou  du  gargouillement,  une  respiration 
soufflante  et  même  du  souffle  caverneux.  Souvent  on  ne  perçoit 
ces  signes  d'auscultation  qu'en  faisant  tousser  lenfant:  si  on  ne 
prend  pas  cette  précaution,  on  peut  ne  constater  dans  cette  région 
({ue  des  râles  sous-crépitants  de  bronchite,  qui  existent  également 
le  plus  souvent  dans  le  reste  de  la  poitrine,  principalement  aux 
bases.  Parfois,  d'ailleurs,  les  signes  de  dilatation  sont  bilatéraux. 

Malgré  ces  signes  physiques  souvent  très  accentués,  l'état 
général  est  satisfaisant,  l'appétit  est  bon;  il  n'y  a  pas  de  fièvre, 
sauf  au  moment  des  poussées  aiguës. 

3"  Termoaisons.  —  Les  symptômes,  que  je  viens  de  décrire, 
n'existent  pas  toujours  d'une  farou  permanente  et  n'apparaissent 
souvent  qu'à  l'occasion  de  poussées  aiguës.  Si  l'affection  est  con- 
venablement traitée,  ces  jjoussées,  d'abord  fréquentes  et  intenses, 
peuvent  s'espacer  et  s'atténuer  à  la  longue.  La  guérison  peut  même 
être  obtenue,  tandis  qu'elle  est  exceptionnelle  chez  l'adulte:  mais 
les  enfants  restent,  en  pareil  cas,  prédisposés  aux  affections  bron- 
chiques. Les  sujets  porteurs  de  ces  dilatations  peuvent  atteindre 
un  âge  avancé;  j'ai  vu.  pour  ma  part,  deux  vieillards,  porteurs  de 
dilatations  bronchiques  à  lune  des  bases  pulmonaires,  dues  mani- 
festement à  des  broncho-pneumonies  de  renfance. 

S'il  est  des  cas  favorables  et  si,  d'une  façon  générale,  la  dilatation 
des  bronches  est  «  moins  cavitaire,  moins  suppurante  »  (Hutinel, 
qu'à  un  âge  plus  avancé,  il  en  est  d'autres  où  la  suppuration 
bronchique  est  la  cause  d'une  toxi-iufection,  qui  amène  tôt  ou 
tard  des  phénomènes  cachectiques  et  la  mort.  En  pareil  cas  on  peut 
observer  les  doigts  bijtpocratiques. 

La  terminaison  par  asystolie  est  rare  chez  renfaul. 

Complications.  —  Les  bronches  dilatées  peuvent  être  le  point 
de  dé|)art,  dans  ienfance  comme  aux  autres  âges,  de  manifes- 
tations septicémiques  :  arthrites  infectieuses,  ahcès  du  foie, 
ahrès  du  cerveau.  Piidocjrrdilcs.  péricardites.  méningites,  etc. 
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Au  niveau  des  voies  respiratoires,  ou  |iful  observer  des  bron- 
rhiies  félidés^  Xtiijangrhie  pulmonaire,  des  bruncho-pneumonies, 
des  pleurésies  purulentes. 

La  tuberculose  se  dévelo|)[)e  assez  souvent,  mais  elle  n'est  pas 
fatale,  si  Tenfant  est  placé  dans  de  bonnes  conditions  d'existence, 
à  l'alui  de  la  contagion. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  dilatation  des  bronches  est  à 
taire  avec  : 

1'^  La  bronchite  chronique.  —  Généralement  on  méconnaît  la 
tlilatation.  (bml  les  signes  manquent  nu  sont  voilés  |iar  les  symp- 
tômes de  la  bronchite  généralisée. 

2"  La  broncho-pneumonie  chronique.  —  En  réalité  ce  diagnos- 
tic ne  se  pose  pas,  car  «  les  foyers  que  laissent  après  elles  cer- 
taines bron<-bo-pneumonies  sont  constitués  précisément  par  des 
dilatations  bronchiques  et  par  une  certaine  condensation  du  [laren- 
chyme  [lulmonaire  »  (Hutinel). 

3"  La  tuberculose  pulmonaire .  —  C'est  là  un  diagnostic  parfois 
très  difficile:  il  nest  i)as  rare  de  voir  des  enfants  atteints  de 
dilatation  bronchique  considérés  comme  des  tuberculeux.  On  fera 
le  diagnostic  en  se  fondant  sur  Texistence  dune  broncho-pneu- 
monie antérieure,  sur  le  siège  des  lésions  aux  bases,  sur  Tétat 
général  satisfaisant,  sur  laiisence  de  ]>acille  de  Koch  dans  les  pro- 
duits de  lexpectoiation,  sur  l'évolution. 

4^  La  plenresie  purulente  interlobaire  (p.  36o). 

Traitement.  —  Le  traitement  est,  d'une  façon  générale,  le 
même  que  celui  de  la  bronchite  chronique  (ji.  314j. 

Dans  le  but  de  modifier  les  sécrétions  bronchi(|ues  et  d'activer 
les  contractions  des  fibres  musculaires  lisses,  on  jteut  prescrire 
l'ergotine  associée  à  la  strychnine  '  Comby). 

Les  bains  d'air  comprimé,  la  gymnastique  respiratoire  donnent 
de  bons  résultats. 

Quant  au  traitement  chirurgical,  il  suffit  de  se  rajipeler  l'as- 
pect des  lésions  pour  se  rendre  compte  qu'il  ne  [)eut  avoir  aucune 
action  utile. 
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MALADIES    DES    POUMONS 


i.  —  CONGESTION   AIGUË    DU    POUMON 

Fréquente  à  tous  les  âges,  la  congestion  aiguë  du  poumon  Test 
particnlièremenl  chez  Tenfant.  Tantôt  elle  est  secondaire  à  une 
autre  affection,  tantôt  elle  évolue  comme  une  maladie  primitive 
[congestion-maladie  de  Woillez). 

A.  —  Congestion  secondaire. 

Elle  se  rencontre  souvent  dans  les  maladies  de  Vappareil  res- 
piratoire, dans  la  bronchite  aiguë,  la  broncho-pneumonie,  la 
pneumonie,  la  pleurésie,  la  tuberculose  pulmonaire,  etc.  Dans  la 
bronchite  aiguë  des  enfants,  même  légère,  les  phénomènes  con- 
gestifs  sont  fré(juents  (Cadet  de  Gassicourl)  ;  je  ne  reviens  pas  sur 
leur  description,  qui  a  été  faite  à  propos  de  cette  affection  (j).  30:2). 
Dans  la  broncho-pneumonie,  il  existe  également  des  poussées 
congestives  (Legendre  et  Bailly,  Cadet  de  Gassicourl),  courtes  et 
mobiles,  qui  augmentent  la  dyspnée  et  la  fièvre  pendant  un  on 
deux  jours. 

La  congestion  j)ulmonaire  s'observe  encore  dans  les  infections 
(lièvre  typhoïde,  rhumatisme  articulaire  aigu,  etc.)  et  les  intoxi- 
latlons  aif/nrs,  dans  rertaines  cardiopallties,  etc. 
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B.  —  Congestion-maladie  (Woillez). 

Celle  forme  de  eoiigeslion  rcolae  comme  une  maladie  primi- 
live  idiopalhique.  On  lui  a  (lécrit  des  types  cliniques  divers.  Les 
uns  simulent  plus  ou  moins  la  pneumonie  :  c'est  la  congestion 
pulmonaire  aiguë  primilive^  étudiée  chez  Tenfant  par  Cadet  de 
Gassicourt,  ou  pneumonie  congeslive  de  Polain.  Les  autres  se 
rapprochent  par  leurs  sym|ilômes  de  la  pleurésie  avec  épanche- 
ment,  soit  quil  y  ait  du  liquide  eu  quantité  ajjpréciable  dans  la 
[dèvre  (congestion  pleuro-pulmonaire  de  Polain,  Dullocq  et 
Serrant),  soit  que  la  jdèvre  reste  sèche  [spléno-pneumonie  de 
Grancher,  maladie  de  Grancher  [Queyrat]). 

1°  Congestion  pulmonauœ  a  forme  de  pneumonie.  —  Je  n'insis- 
terai pas  sur  sa  description,  car  cliniquement  cette  forme  de  con- 
gestion ressend)le  à  la  pneumonie  ahortive  (p.  3:28).  Pour  Hénoch, 
d'Espiue,  etc.,  ce  ne  serait  (Tailleurs  qu'une  imoumonie  ahorlive 
ou  rudimeutaire.  Quand  on  pratique  l'examen  bactériologique,  on 
trouve  souvent  du  pneumocoque. 

lL°  Congestion  pleuro-pilmonauie  (type  Polain).  —  Le  début, 
généralement  progressif,  est  marqué  par  des  frissons,  un  i)oint  de 
côté,  de  la  toux,  de  la  fièvre.  On  constate  à  l'une  des  bases  de  la 
matité,  de  l'abolition  des  vibrations,  un  souffle  doux,  étalé,  des 
crépitations  [)leurales,  de  la  broncho-égophonie.  Ce  sont  donc  des 
signes  de  pleurésie,  mais  à  caiaclères  anormaux,  qui  sont  dus  a 
la  coexistence  d'une  congestion  pulmonaire  et  d'une  mince  couche 
de  liquide.  Celui-ci  d'ailleurs  peut  manquer  et  en  tout  cas  sa  pré- 
sence ne  peut  être  affirmée  que  par  la  ponction  exidoralrice. 

3"  Spléno-pneumonie,  mai^auie  de  Grancher.  —  Cette  forme, 
décrite  par  Grancher  en  1883  chez  l'adulte,  n'est  pas  rare  chez 
l'enfant.  Chez  ce  dernier,  elle  a  été  étudiée  spécialement  par 
Mlle  Brandhendler  (1890)  et  i»ar  Queyrat. 

Elle  débute  par  des  frissons,  de  la  fièvre,  un  point  de  côté,  de 
la  toux.  11  n'y  a  pas  d'expectoration,  même  chez  les  grands  enfants. 
L'examen  de  la  i)oitrine  décèle  à  une  des  bases  la  plupart  des 
signes  d'un  épanchement  pleural  :  immobilité  du  thorax,  matité, 
abolition  des  vibrations  thoraciques,  souffle  expiraloire  aigu,  égo- 
plionie,  pectoriloquie  ajjhone:  la  pointe  du  cœur  est  déplacée, 
quand  l'affection  siège  à  gauche.  Cependant  il  n'y  a  pas,  comme 
dans  la  pleurésie,  de  diminution  de  l'espace  de  Traube,  de  dévia- 

NoBÉcouBT.  —  Précis  de  inéilccino  infantile.  21 
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tion  slernale;  de  plus  les  vibrations  réapiiaiaissent  graduellement 
vers  la  limite  supérieure,  régophonie  est  moins  nette  et  il  y  a  des 
crépitations  fines  vers  la  base;  enfin  la  ponction  du  tliorax  ne 
relire  pas  île  liquide. 

La"  sj)léno-pneunionie  a  une  évolution  aigui'  en  8  à  15  jours,  ou 
siihaii/ur.  Elle  guérit  toujours. 

Diagnostic  —  Le  diagnostic  a  été  fait  cliemin  faisant,  pour 
chacune  des  formes  cliniques,  avec  la  ptieunionie,  si  tant  est 
qu'il  doive  èlri;  fait,  et  avec  la  plem'csie. 

Traitement.  —  On  fera  de  la  révulsion  liioracique  avec  des 
cataplasmes  sinapisés,  des  ventouses  sèches  ou  scarifiées.  Au 
besoin  on  donnera  un  purgatif,  un  vomitif,  de  la  quinine.  Si  la 
fièvre  ou  la  dyspnée  sont  marquées,  on  prescrira  des  enveloppe- 
ments frais  du  thorax,  des  bains  chauds  ou  tièdes. 


11.   —   ŒDEME   AIGU    DU    POUMON 

Celte  aiïection,  rare  chez  Tenfaut,  ne  se  rencontre  guère  que 
dans  la  seconde  enfance  (Rilliet  et  Barlhez).  Je  la  décrirai  donc 
rapidement,  laissant  de  côté  Tanatomie  |talhologi(iue  et  la  patho- 
génie. 

Étiologie.  —  Ses  causes  dans  Tenfance  sont  :  1°  les  maladies 
infectieuses  aiguës  :  scarlatine  (Legendre,  1846).  rougeole,  rhu- 
matisme articulaire  aigu,  grippe;  —  2'^  les  infections  aiguës  du 
poumon  :  broncho-pneumonie,  pneumonie;  la  luberculose  pul- 
monaire; —  3°  la  thoracenlèse  jjratiquée  sans  i»récaulions;  — 
4"  les  né/ihrites  aiguës,  subaiguf's  ou  chroniques,  les  aortiles,  elc. 

Symptômes.  —  Ils  n'ont  rien  de  s})écial  à  Fenfance. 

1"  OEdéme  sluaiuu.  —  L'enfanl  est  pris  d'une  crise  d'étouiïe- 
ment  et  meurt  en  quelques  instants.  Cette  forme  s'observe  dans 
la  néphrite  scarlatineuse. 

2°  OEdème  aigu.  —  Subitement  apitaraît  une  dyspnée,  qui  va 
en  augmentant,  et  une  expectoration  albumineuse  abondante,  qui 
peut  d'ailleurs  manquer;  la  sonorité  du  thorax  est  augmentée  et 
on  entend  à  rauscultation  des  râles  sous-crépilanls  fins,  ({ui  envahis- 
sent ra[>itlement  les  poumons  de  bas  en  haut.  La  mort  survient  au 
bout  de  quelques  heures  ou  de  quelques  jours  [)ar  asphyxie  ou 
par  asystolie  aiguë;  mais  une  intervention  active  peut  amener  la 
guérison. 
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Diagnostic  —  Il  se  lait  |iar  révolution  et  les  signes  pliysiqués; 
ils  iierniettenl  de  distinguer  l'œdème  aigu  des  autres  grands  états 
dysiméiques  :  asthme,  embolie  pulmonaire,  congestion  aiguë  el 
généralisée  du  jiounian.  qui  est  peut-être  la  même  chose,  dyspnée 
urémique.  granulie. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  choix  est  la  saignée  géné- 
rale ou  au  moins  la  saignée  locale  jiar  ventouses  scariflées.  On 
lera  en  outre  des  injections  sous-cutanées  de  caféine,  iréther. 
d'huile  camphrée.  La  morphine,  qui  a  donné  de  bons  efl'ets  chez 
l'adulte  (Vaquez),  pourra  être  essayée  chez  les  grands  entants. 

On  prescrira  le  régime  lacté  et,  au  cas  de  néphrite,  le  régime 
déchloriiré  ou  même  la  diète  hydrique. 


lit.   —   PNEUMONIE   LOBAIRE 

La  pneumonie  lobaire.  franche,  aiguë,  fil»riueuse  est  une  maladie 
de  tous  les  âges:  mais  elle  est  particulièrement  fréquente  chez 
Tenfant  :  sur  100  cas,  Jiirgensen  en  compte  ol  de  0  à  10  ans. 
"IQ  de  1 1  à  30  ans,  23  à  partir  de  51  ans. 

Étiologie.  —  Toutes  les  périodes  de  l'enfance  ne  sont  pas  éga- 
lement sujettes  à  la  pneumonie.  Rare  au-dessous  de  û  ans.  elle  a 
son  maximum  de  fréquence  entre  2  et  6  ans  (Rilliet  et  Barthez), 
à  4  ans  (Schlesinger,  Comby).  Elle  existe,  bien  qu'exceptionnel- 
lement, dans  les  premières  semaines  de  la  vie  :  elle  a  même  été  vue 
chez  le  fœtus  et  le  nouveau-né,  dans  des  cas  où  la  mère  était 
atteinte,  pendant  la  grossesse,  d'une  pneumococcie. 

Elle  est  plus  fréquente  chez  les  garçons  que  chez  les  filles 
(Rilliet  el  Barthez.  Hénoch,  etc.). 

Dans  les  pays  temi»érés.  elle  s'observe  surtout  au  printemps 
(mars  à  mai),  puisa  l'automne;  les  minima  sont  on  été  et  en  hiver. 

Comme  causes  occasionnelles,  intervenant  d'ailleurs  rarement, 
ou  note  le  froid,  les  Iraumalismes  du  thorax,  le  surmcuarjc. 

Habituellement  endémique,  la  pneumonie  est  parfois  épidé- 
niique  ;  on  peut  voir  alors  dans  une  famille,  dans  une  école,  dans 
un  village,  un  certain  nombre  de  personnes,  surtout  les  enfants, 
prises  simultanément  ou  successivement.  Dans  ces  cas  elle  semble 
être  contagieuse.  Mais  en  général  la  contagiosité  est  faible:  dans 
les  hôpitaux,  on  n'observe  qu'exceitliounellemeut  le  |)assage  d'un 
enfant  à  un  autre. 
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Assez  souvent,  chez  l'enfanl  aussi  bien  que  chez  ladulle,  ou 
observe  des  récidives  :  Coniby  les  a  notées  30  fois  sur  356  cas,  à 
(les  intervalles  de  3  mois  à  6  ans. 

Le  plus  souvent  la  pneumonie  est  une  alTection  primitive,  qui 
surprend  les  enfants  en  pleine  santé.  Quelquefois  elle  succède  à 
des  maladies  aigut'S  {pneumonies  secondaires),  rhume  simple  ou 
bronchite  (7  p.  100  des  cas,  Comby),  grippe  (pneumonie  grip- 
pale], ûévre  typhoïde,  rougeole,  coqueluche,  etc. 

Bactériologie.  —  La  pneumonie  lobaire  franche  aiguë,  aussi 
bien  chez  Icnfaut  que  chez  l'adulte,  est  une  infection  du  poumon 
par  le  pneumocoque  lancéolé  encapsulé  de  Talamon-Frankel. 

Il  existe  cependant  des  pneumonies  attriimables  à  d'autres 
germes  :  cocco-bacille  de  Pfeiffer,  bacille  lyphique,  etc.  :  mais 
elles  présentent  certaines  ]iarticularités  et  sont  dites  atypiques. 

Anatomie  pathologique.  —  11  est  rare  de  faire  des  autopsies 
de  pneumonie  franche  chez  l'enfant.  Les  lésions  se  présentent 
d'ailleurs  comme  chez  l'adulte.  La  })neumonie  forme  un  bloc  pas- 
sant successivement  par  les  phases  à'engoxiement.  A'hépntisation 
rouge  (Laënnec)  et  à'hépahsation  jaune  (^Barth):  il  est  à  remar- 
quer que  les  granulations  sont  plus  petites  que  chez  l'adulte,  ce 
qui  tient  aux  dimensions  moindres  des  alvéoles  pulmonaires. 
Quelquefois  on  observe  la  pneumonie  massive  .^Grancher). 

lu' hépatisation  grise.  Yabcès  -pneumonique,  la  gangrène  pul- 
monaire sont  des  terminaisons  exceptionnellement  constatées;  de 
même  la  sclérose  pulmonaire  liée  au  passage  à  l'état  chronique. 

Constannnent  il  existe  des  lésions  de  la  plèvre  (membranes 
fibrineuses,  exsudât  séro-fibrinenx,  séro-purulent  ou  purulent). 

Il  existe  également,  d'une  façon  plus  ou  moins  fréquente,  des 
altérations  des  divers  appareils  ou  organes,  qui  seront  signalées  à 
]iropos  dfs  iTinijilications. 

Symptômes.  —  Si  dune  façon  générale  les  symptômes  de  la 
pneumonie  sont  les  mêmes  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte,  elle 
présente  chez  le  premier  des  particularités  intéressantes. 

1°  Dkblt.  Période  d'engouement.  —  Que  la  |)neuraonie  éclate 
d'emblée  ou  ait  été  précédée  j)endant  (}uelques  jours  d'un  peu  de 
fièvre  et  de  catarrhe  des  voies  respiratoires,  ce  qui  est  fréquent 
chez  l'enfant  (Comby),  le  début  est  brusque  et  solennel,  marqué 
|iar  des  synqitômes  plus  ou  moins  constants  :  frisson,  point  de 
côté,  dyspnée,  toux,  fièvre,  etc. 

Le  frisson   unique,  intense,  accompagné  de  claquements  de 


PNEUMONIE   LOBAIRE 


325 


(lents,  si  habituel  chez  radulle,  n'existe  chez  lenfant  que  1  fois 
sur  10  (Comby);  encore  ne  s'agit-il  le  plus  souvent  que  de  IVis- 
sonnemenls.  11  est  dautant  moins  appréciable  que  l'enfant  est 
plus  jeune. 

Le  point  de  côté  manque  dans  près  de  la  moitié  des  cas; 
dinlensité  varialde,  il  siège  dans  l'aisselle  ou  sous  le  mamelon  du 
côté  malade.  Souvent,  plus  souvent  que  chez  l'adulte,  il  existe 
des  douleurs  abdominales,  accompagnant  la  douleur  thoracique 
ou  isolées;  ce  peuvent  être  des  douleurs  diffuses,  des  coliques,  ou 
des  douleurs  localisées  à  la  fosse  iliaque  droite,  simulant  l'appen- 
dicite {forme  ap- 
peiuliculaire  de  lu 
pneumonie^  pneu- 
monie ai(/uë  appen- 
diculaire^  pseudo- 
appendicite pneu- 
monique).  Parfois 
la  douleur  siège  au 
niveau  du  foie,  au- 
dessous  des  fausses 
côtes  droites  (Com- 

by). 

La    dyspnée    est 
fréquente,  quelque  • 

fois  très  marquée  ;  cependant  les  cas  ne  sont  pas  rares  où  elle  est 
minime  et  n'attire  pas  l'attention.  La  toux  manque  assez  souvent. 

La  température  atteint  d'emblée  40°-41°;  X^pouh  est  à  120-150. 

A  côté  de  ces  symptômes  cardinaux,  il  en  est  d'autres  impor- 
tants à  connaître.  11  y  a,  dans  la  moitié  des  cas,  des  vomissements 
alimentaires  |)uis  bilieux,  qui  peuvent  se  répéter  pendant  quelques 
jours;  dans  les  3/6  des  cas  (Comby),  de  la  constipation  ;  rarement 
de  la  diarrhée  :  quelquefois  des  épistaxis.  Fréquemment  on  observe 
de  la  céj)halalgie,  de  la  raideur  de  la  nuque,  le  signe  de  Kernig, 
des  convulsions  passagères  chez  les  enfants  de  moins  de  4  ans.  du 
délire  avec  agitation  et  insomnie  chez  les  enfants  plus  grands,  ou 
au  contraire  de  la  sonuiolence. 

Vexamen  du  thorax  à  ce  moment  est  souvent  négatif,  car  la 
pneumonie  chez  l'enfant  est  fréquemment  une  pneumonie  centrale. 
Parfois  cependant  il  existe  de  la  submatité  en  un  point  limité  de 
la  poitrine,  de  l'affaiblissement  du  murmure  vésiculaire  et  même 
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(juelques  râles  crépitauls  à  la  toux.  Un  signe  précoce  et  tlune 
certaine  valeur  diagnostique  est  rimmobililé  ou  le  défaut  d'expan- 
sion lie  la  région  sous-claviculaire,  du  côté  où  siège  la  pneumonie 
(WeiU). 

2"^  Périouk  d'état.  Période  d'hépatisation  rouge. —  Cette  période 
commence  au  2'"  ou  3"  jour.  L'enfant  a  le  faciès  caractéristique, 
rouge,  vultueux,  avec  une  des  pommettes  (celle  du  côté  où  siège 
la  pneumonie)  souvent  plus  colorée. 

Souvent,  du  3*^  au  Séjour,  apparaît  de  V  herpès  labial  ou  përianal. 
La  fièvre  est  élevée  (40°-4l''  ,  en  i)lateau,  avec  de  faibles  rémis- 
sions matinales.  Le  pouls  est 
à  130-140  et  plus.  La  pression 
artérielle  est  variable,  nor- 
male, diminuée  ou  augmentée 
(Durand-Yiel). 

La  toux  est  peu  marquée  en 
général.  V expectoration  man- 
que, sauf  chez  les  grands 
enfants:  ces  derniers  rejettent 
les  crachats  visqueux,  adhérents, 
ambrés  ou  rouilles,  caractéris- 
tiques. 

Le  point  de  côté  et  les  autres 
phénomènes  douloureux,  quand 
ils  existaient,  s'amendent  et  dis- 
paraissent généralement. 
Par  contre  la  dyspnée  apparaît  ou  s'accentue  :  on  compte  40  à 
80  respirations  par  minute  ;  elles  sont  d'autant  plus  fréquentes 
que  l'enfant  est  plus  jeune.  Il  est  des  cas  cependant  où  la  dyspnée 
reste  minime  ou  nulle. 

La  langue  est  sèche,  la  soif  \\\(i,  Vappélit  nul;  il  y  a  généra- 
lement de  la  constipation.  Le  foie  est  souvent  tuméfié,  la  rate 
quelquefois  (Baginsky). 

Les  urines  sont  rares,  colorées,  riches  eu  urée  et  en  acide 
Mii*pi(',  pauvrt's  en  chlorures  (il  y  a  rétention  dans  l'organisme); 
dans  5  p.  100  des  cas  (Comby)  il  y  a  une  alhuminurie  passagère. 
Dans  le  «an^/,  la  fibrine  est  augmentée;  les  hématies  sont  nor- 
males ou  jteu  diminut'es;  il  y  a  de  la  leucocytose  polynucléaire, 
avec  dis|>arition  des  éosinophiles   P.  Heim). 

Il  y  a  souviMil  di'  Viiifiditid,)  et  dn  délire  nocturnes,  ou,  au 
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Fig.  36.  —  PneumoDie  droite 
enfant  de  "î  ans). 
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contraire,  surtout  chez  les  tout  jeunes  enfants,  de  la  somnolence. 

A  celle  période,  les  signes  physiques  sont  {dus  nets,  ]»ien  qu'ils 
puissent  n'apparaître  que  plus  tardivement  encore.  Daprès  Rilliet 
et  Barlhez,  avec  la  statistique  desquels  concordent  la  plupart  des 
autres,  la  pneumonie  siège  le  plus  souvent  au  sommet  (o3  p.  100), 
pins  rarement  à  la  hase  (26  p.  100)  et  plus  rarement  encore  à  la 
partie  moyenne;  au  sommet  elle  est  presque  toujours  à  droite 
(78  p.  100);  à  la  hase  elle  est  un  peu  plus  fréquente  à  gauche. 
En  un  de  ces  points  il  y  a  de  la  niatiti'  ou  de  la  suhmatité  (tandis 
que,  hahituellement,  il  y  a 
du  skodisme  sons-clavicu- 
laire),  du  souffle  luhaire  et 
des  râles  crépitants,  qui  sou- 
vent ne  sont  perceptihles 
qu'après  la  toux  ;  l'exagéra- 
tion des  vihrations  thoraci- 
ques  et  la  l)ronchophonie 
sont  très  difficiles  à  recher- 
cher chez  l'enfant.  Quelque- 
fois la  matité  et  le  silence 
respiratoire  sont  ahsolus 
(pneumonie  massive). 

3''  Période  tekminai.e.  ké- 
soi.irrroN.  —  La  déferves- 
cence  se  fait  dans  7o  p.  100 

des  cas  du  6"  au  lO*"  jour  (Comhy),  le  plus  souvent  le  7'  jour. 
Généralement  elle  se  fait  hrusquement;  en  12  à  36  heures  la 
température  tomhe  à  la  normale  ou  au-dessous.  Quelquefois  elle 
est  précédée  de  grandes  oscillations.  Assez  souvent,  il  y  a,  la 
veille  ou  Tavant-veille,  une  fausse  défervescence  suivie  d'une 
ascension  hruscpie  passagère  (défervescence  en  deux  temps). 

En  même  temps  on  ohserve  les  ph'^nomènes  de  crise  hahiluels  : 
sueurs,  diarrhée,  jtolyurie  avec  hyperchlorurie,  ralentissement  du 
pouls  avec  aiythmie  (50,  40  pulsations),  chute  de  la  pression 
artérielle,  suivie  d'un  relèvement  au  hout  de  2  à  3  jours  (Durand- 
Viel).  D'autre  part  le  souffle  tuhaire  s'atténue  et  disparait  rapide- 
ment et  on  entend  les  râles  crépitants  de  retour. 

La  convalescence  est  généralement  rapide. 

Formes  cliniques.  —  A  côté  de  la  forme  normale,  (|iii'  \o  viens 
de  décrire,  il  existe  des  foimes  cliniques  nomhreuscs.  tenant  à  la 


Fig.  3"/.  —  Pneumonie  du  sommet  droit; 
défervescence  en  deux  temps  i  enfant  de 
5  ans). 
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(liii'éo  de  la  maladie,  à  son  ailiii-e  générale,  à  rexistence  d'étals 
palhologiques  antérieurs  ou  simultanés. 

A.  Formes  cliniques  tenait  a  la  durée.  —  1"  La  pneumonie 

abortive    est    particulière- 
ment fréquente   chez  Ten- 
fant,  et  aussi  d'ailleurs  chez 
le  vieillard  (Charcot).  Elle  a 
le  déhul  habituel  de  la  pneu- 
monie ;  mais  la  maladie  tour- 
ne court  et  la  défervescence 
se  fait  du  2*^  au  4*^  jour.  Celle 
variété    présente   des    rap- 
ports étroits  avec  la  conges- 
tion pulmonaire  aiguë  à  for- 
me de  pneumonie  (p.  321). 
ÎL"   Dans   la  pneumonie 
prolongée  la  défervescence 
ne  se  fait  que  du  10''  au  15'=  jour.  Il  s'agit  suivant  les  cas  à&pneu- 
monie  massive^  de  pneumonie  migratrice^  depneumonie  double^ 
de  pneumonie   à   reprises   (Jaccoud).  Elle  n"a  rien  de  spécial  à 

lenfance,  de  même  d'ailleurs 
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Fig.  38.  —  Pneumonie  centrale;   déferves- 
cence en  deux  temps  (enfant -de  9  ans). 
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que  la  pneumonie  à  rechutes, 
3°  La  j)neumonie  passant  à 
l'état  chronique  est  tout  à  fait 
exceptionnelle. 

B.  Formes  cliniques  tenant 
a  l'allure  générale  de  la  mala- 
die. —  Chez  l'enfant  la  pneu- 
monie est  généralement  sthé- 
nique,  inflammatoire.  Quel- 
quefois cependant  ou  observe  la 
pneumonie  à  forme  typhoïde, 
qui  n'a  pas  la  gravité  de  la  forme 
adynamique  ou  typhoïde  de 
Induite,  mais  s'accompagne  de  phénomènes  simulant  une  infec- 
tion éberlhienne,  et  la  pneumonie  bilieuse. 

Bien  plus  intéressante  est  la  pneumonie  cérébrale  (Rilliet  cl 
Barthez),  qui  comprend  une  forme  éclamplique  et  une  forme 
mrningitifiue.  La  forme  éclamplique  est  caractérisée  par  des 
convulsions    répétées   survenant  à  un   moment   variable    de    la 


Fig.  39.  —  Pneuinonie  abortive  du  som- 
met gauche  (enfant  do  3  ans). 
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pneumoni(^;  elle  s'observe  surtout  au-dessous  de  4  ans.  La  forme 
niéuiuf^ilique  se  rencontre  j)rinri|ialement  chez  les  eufants  plus 
âgés  :  il  y  a  de  la  céphalalgie,  du  délire  de  parole  et  d'action,  avec 
ou  sans  période  de  dépression,  des  vomissements,  de  la  constipa- 
lion,  de  la  raideur  de  la  nuque  et  du  tronc,  du  signe  de  Kernig,  etc. 
Ces  pneumonies  cérébrales  sont  souvent  localisées  au  sommet  (7  fois 
sur  10,  Rilliet  et  Barlhez);  elles  sont  plus  graves  que  les  antres 
(1  mort  sur  10  cas,  Rilliet  et  Barthez).  Leur  fréquence  ne  saurait 
surprendre,  car  le  système  nerveux  est  particulièrement  intéressé 
dans  la  pneumonie  chez  Feufant,  comme  le  montrent  les  symptômes 
cliniques  que  nous  avons  cités,  les  modifications  du  liquide  cépha- 
lo-rachidien retiré  par  la  ponction  lombaire  (augmentation  de  la 
quantité  et  de  la  pression,  diminution  des  chlorures,  lymphocytose 
et  quelquefois  polynucléose  plus  ou  moins  marquées,  sans  que 
cependant  on  puisse  déceler  le  pneumocoque  [Nobécourt  et  Roger 
Voisin]  ),  l'existence  de  lésions  des  cellules  cérébrales  (Laignel- 
Lavasline  et  Roger  Voisin). 

G.  Formes  cliniques  tenant  a  l'existence  d'états  pathologiques 
ANTÉRIEURS  OU  SIMULTANÉS.  —  EUcs  sont  étudiécs  à  chacune  des 
maladies  en  question  :  maladies  des  reins,  du  foie,  du  cœur;  fièvre 
typhoïde,  grippe,  érysipèle,  rhumatisme  articulaire  aigu,  etc. 

Complications.  —  Elles  sont  dues  soit  au  pneumocoque,  soit 
à  des  infections  secondaires. 

1°  Appareil  respiratoire  et  annexes.  —  II  n'est  pas  rare 
d'observer  de  la  bronchite^  de  la  congestion  pulmonaire  et 
même  de  la  broncho-pneumonie  (Hénoch,  Gomby).  Vabcès  du 
poumon  est  exceptionnel. 

Lapleurésie  est  habituelle.  Au  cours  de  la  pneumonie  {pleurésie 
para-pneumonique)  elle  reste  généralement  latente,  car  il  y  a 
seulement  formation  de  néo-membranes  à  la  surface  de  la  plèvre; 
quelquefois  cependant  il  se  forme  un  épanchement  séro-fibrineux 
ou  même  purulent  assez  abondant  pour  modifier  les  signes  de  la 
pneumonie  et  réaliser  une  pleuro-pneumonie '.  D'autres  fois,  la 
pneumonie  se  termine  normalement,  puis  au  bout  de  quelque 
temps  a[)paraissent  les  symptômes  d'une  pleurésie  purulente  à 
pneumocoques  généralement  interlobaire  {pleurésie  mêla-  ou 
post-pneumonique)  (p.  360). 

1.  La  proporlion  est  la  suivante  :  sur  100  pneumonies  observées,  il  y  avait  29  fois 
pleurésie;  0  fois  l'épanchemenl  était  appréciable,  parmi  lesquelles  4  fois  il  était 
purulent  (Schlesinger).  ' 
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Exceiitionnellemenl  il  se  prorluit  de  Yemphi/sè^ne  sous-cutané 
par  rupture  d'un  alvéole  pulmonaire  enii)hys('mateux  (p.  330). 

Les  oliles  moijennes,  dues  à  Tinfeclion  de  la  caisse  du  tympan 
par  la  trompe  d'Euslache,  sont  plus  fréquentes  chez  Tenfant  que 
chez  ladulle.  Souvent  hilalérales,  elles  ont  une  tendance  marquée 
à  la  guérison,  avec  ou  sans  perforation  du  tympan;  elles  peuvent 
cependant  être  la  source  de  complications  graves,  mosloïdites, 
méningites,  etc. 

2"  Appaueu.  cmciLATOiRE.  —  Lc  myocarde  (ou  son  ajipareil 
d'innervation)  est  plus  ou  moins  touché,  comme  le  prouvent  les 
trouldes  du  rythme  cardiaque,  fréquents  au  moment  de  la  défer- 
vescence;  généralement  il  Test  d'une  façon  légère;  cependant  on 
peut  observer  la  mort  subite  par  syncope. 

L'endocardite  pneumonique  est  exceptionnelle. 

Là  péricardite  pneumonique  est  plus  fréquente. 

Les  artérites^  les  phlébites  sont  rares. 

3°  Appakf.il  ruiNAUiE.  —  En  dehors  de  l'albuminurie  passagère, 
la  néphrite  pneumonique.  avec  ou  sans  anasarque  caractérisée, 
est  rare. 

4°  Appareil  dicestif.  —  L'anr/ine  à  pneumocoques  peut  pré- 
céder, accompagner,  terminer  la  pneumonie  (p.  66). 

La  parotidite  est  excei)tionnelle. 

La  péritonite  à  pneumocoques  peut  survenir  au  cours  ou 
pendant  la  défcrvescence,  mais  rarement  (p.  269). 

5°  Système  nerveux.  —  En  plus  des  accidents  méningitiques 
décrits  plus  hauts  (p.  328),  et  attribuables  à  une  méningite  séreuse 
(Quincke,  Hutinel),  on  peut  voir  la  méningite  sujjpurée  à  pneu- 
mocoques.^ cérébrale  ou  cérébro-spinale  (p.  571),  souvent  consé- 
cutive à  une  otite  latente  ou  manifeste;  Vabcès  du  cerveau^  des 
hémiplégies^  des  monoplégies,  des  paralysies  oculaires.,  le 
zona,  etc. 

6°  Complications  diverses.  —  11  se  produit  quelquefois  des 
arthrites,  des  périarthrites  suppurées.  qui  atteignent  principa- 
li^meiil  le  genou,  Tt-paule,  et  sont  surtout  fréquentes  chez  les 
nourrissons  (p.  695);  des  ostéites,  des  abcès  sous-cutanés. 

Fréquemment  on  observe  des  érythhnos  précoces  (rash  pneu- 
inonifpic)  ou  tardifs,  presque  toujours  scarlaliniformes,  quelquefois 
iiuiibillirormes,  des  sudamina. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  île  la  pneumonie  est  bénin  cliez 
l'enfant.  La  mort  survient  dans  5  p.  100  des  cas  environ  (Gomby, 
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Schle^iingel•).  tandis  (jifelle  frappe  15  p.  100  des  adultes  et 
50  p.  100  des  vieillards  (Combv).  Le  pronostic  est  cependant 
plus  grave  chez  les  enfants  de  moins  de  ^2  ans,  qui  meurent  dans 
11,11  p.  100  des  cas  (Comby).  Il  ne  dépend  pas  du  siège  de  la 
pneumonie,  mais  surtout  de  son  étendue  et  des  complications. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  très  difficile  au  début,  car  : 
1°  les  symptômes  si  nets  chez  Tadulle,  le  frisson,  le  point  de  côté, 
la  toux,  manquent  souvent  chez  l'enfant;  !2°  beaucoup  de  maladies 
de  Tenfance  ont  la  môme  invasion  brusque  avec  ascension  de  la 
température,  vomissements,  convulsions,  etc.;  3°  les  signes  phy- 
siques n'apparaissent  souvent  que  d'une  façon  tardive.  Aucun 
symptôme,  en  dehors  de  ces  derniers,  n'a  de  valeur  absolue  ;  parmi 
eux  cependant  la  dyspnée  est  un  des  meilleurs,  mais  elle  peut 
manquer  et  son  absence  ne  permet  pas  toujours  d'éliminer  la  ]ineu- 
monie.  On  pourra  donc  confondre  le  début  d'une  pneumonie  avec 
celui  d'une  scarlatine,  surtout  s'il  existe  un  rash  pnenmonique, 
d'une  méningite,  d'une  fièvre  typhoïde,  d'une  appendicite,  etc.  ; 
les  caractères  dilTérentiels  sont  exposés  à  chacune  de  ces  affections. 

Parmi  les  affections  du  poumon  et  de  la  plèvre  que  l'on  peut 
confondre  avec  la  pneumonie,  il  faut  citer  les  suivantes  : 

Congestion  pulmonaire  aiguë,  qui  n'est  souvent  qu'une  pneu- 
mococcie  (p.  321). 

Broncho-pneumonie .  Ce  diagnostic  est  souvent  difficile,  surtout 
chez  les  nourrissons,  chez  qui  la  pneumonie  est  rare.  Mais  la  bron- 
cho-pneumonie est  généralement  secondaire  à  une  rougeole,  à  une 
coqueluche,  à  une  grippe,  à  une  infection  intestinale,  etc.,  tandis 
que  la  pneumonie  est  habituellement  primitive;  elle  a  rarement 
un  début  aussi  brusque,  n'a  pas  la  même  évolution  cyclique,  donne 
lieu  à  des  signes  physiques  moins  accentués,  consistant  essentielle- 
ment en  des  foyers  de  râles  sous-crépitants  fins  avec  un  souffle 
généralement  lé^er  noyé  au  milieu  de  râles  sonores  et  sous-crépi- 
tants, siégeant  plus  souvent  aux  bases  qu'aux  sommets,  généralement 
bilatéraux,  fugaces  et  mobiles.  Il  ne  faut  pas  oublier  cependant 
qu'il  existe  des  broncho-pneumonies  pseudo-lobaires,  généralement 
à  pneumocoques,  dont  la  différenciation  peut  être  délicate  (p.  309). 

Pleurésie.  —  Le  diagnostic  est  généralement  facile  entre  la 
jtneumonie  et  la  pleurésie  dans  leurs  formes  typiques,  grâce  à 
leurs  symptômes  généraux  et  locaux  (p.  324  et  p.  368);  il  devient 
très  délicat,  s'il  s'agit  d'une  pleuro-pneumonie,  ou  d'une  pneu- 
monie massive  simulant  une  pleurésie  à  grand  épanchement. 
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Gangrène  pulmonaire  à  forme  pneumonique  (p.  335). 

Tuberculose  pulmonaire  à  forme  de  pneumonie  caséeuse 
(p.  344). 

Traitement.  —  Le  traitement  doit  être  aussi  simple  que 
possible,  la  pneumonie  de  Tenfanl  guérissant  presque  toujours 
toute  seule  en  dehors  des  complications. 

On  prescrira  les  soins  hygiéniques  indiqués  à  propos  des 
broncho- pneumonies  (p.  311);  mais  il  ne  sera  pas  nécessaire 
d'isoler  aussi  rigoureusement  le  petit  malade. 

On  ordonnera  le  drap  mouillé,  les  enveloppements  froids  du 
thorax,  le  bain  tiède  ou  même  froid,  si  riiyperthermie  est  marquée, 
des  ventouses  sèches  et  au  besoin  scarifiées,  si  la  douleur  et  les 
phénomènes  congestifs  sont  suffisamment  intenses. 

S'il  est  nécessaire,  on  donnera  un  puigatif  et  même  au  début, 
au  cas  d'embarras  gastrique,  un  vomitif. 

On  fera  boire  abondamment  l'enfant. 

S'il  y  a  des  phénomènes  de  dépression,  si  le  cœur  faiblit,  on 
fera  des  injections  d'huile  camphrée  ou  de  caféine,  on  donnera  do 
la  digitale. 

S'il  y  a  des  phénomènes  d'excitation  nerveuse,  on  donnera  du 
bromure  de  potassium,  du  chloral,  et  surtout  les  bains. 

Enfin  on  traitera  chacune  des  complications  suivant  les  indi- 
cations qu'elle  comporte. 


IV.    —  GANGRENE   PULMONAIRE 

Décrite  au  point  de  vue  général  par  Laënnec  et  par  de  nombreux 
auteurs,  la  gangrène  pulmonaire  a  été  étudiée  spécialement  chez 
l'enfant  par  Boudet  (1843),  Steiner  et  Neureutter,  Fischel  (1847). 
Laurence  (1860),  Rilliet  et  Barthez  (1861),  etc.  Les  recherches 
bactériologiques  récentes  de  L.  Guillemot  (1899)  ont  été  faites  sur- 
tout chez  les  jeunes  sujets. 

Étiologie.  —  La  gangrène  est  relativement  plus  rare  dans  l'en- 
fance qu'aux  autres  âges;  on  en  rencontre  environ  1  cas  chez  les 
enfants  et  les  adolescents  pour  6  ou  7  chez  l'adulte  (J.  Renault). 
Bien  qu'elle  ait  été  vue  chez  des  nourrissons  de  2  et  3  mois,  elle 
ne  s'observe  guère  avant  ^ans. 

Les  conditions  étiologiques  sont  les  mêmes  que  chez  l'adulte, 
avec  quelques  particularités. 


GANGRÈNE   PULMONAIRE  333 

Ex(3e|)tiouiielleineiit  elle  est  primitive  et  frappe  des  enfants  en 
pleine  sauté.  En  pareil  cas  elle  peut  être  contagieuse  :  Guillemot 
l"a  vue  atteindre  le  père  et  le  fils. 

Le  [dus  habituellement  elle  est  secondaire  et  frappe  des  enfants 
déjà  malades.  1°  Elle  survient  au  cours  de  processus  gangreneux 
ou  putrides  à  localisation  éloignée  :  gangrène  cutanée,  gangrène 
de  la  vulve,  carie  du  rocher,  supj)urations  chroni(iues  de  Foreille 
moyenne,  etc.  ;  les  otites  comi»liquées  ou  non  de  mastoïdite,  de  phlé- 
bite des  sinus  en  constituent  une  cause  fréquente  (7  fois  sur  10, 
Guillemot),  car  elles  sont  dues  à  de  nondireux  germes  anaérobies 
(Rist).  —  !2°  Elle  compli(|ue  certaines  affections  des  voies  diges- 
lives  supérieures  et  des  organes  voisins  :  gangrène  de  la  bouche, 
stomatites  ulcéreuses,  tuberculose  bucco-pharyngée,  paralysie  du 
voile  du  palais,  rétrécissement  de  Tœsophage,  adénopathie  trachéo- 
bronchique,  etc.,  affections  qui  constituent  des  foyers  putrides  ou 
déterminent  des  troubles  de  la  déglutition.  —  3"  Elle  complique 
certaines  affections  de  Vappareil  respiratoire  :  corps  étranger 
septique,  bronchite  chronique  et  dilatation  des  bronches,  broncho- 
pneumonie et  pneumonie  (bien  qu'en  pareil  cas  il  s'agisse  plus 
habituellement  de  gangrène  à  forme  hroncho-pulmouaire),  tuber- 
culose iiulmonaire,  embolie  pulmonaire,  plaie  pénétrante  de  la 
poitrine  ou  même  sinq)le  contusion  du  thorax.  —  4°  Entin  elle  est 
facilitée  par  des  causes  multiples  de  débilitation  souvent  associées 
aux  précédentes  :  maladies  infectieuses  aiguës  (rougeole,  variole, 
fièvre  typhoïde,  grippe,  etc.),  gastro-entérites  aiguës  ou  chroni- 
ques, etc. 

Bactériologie.  Pathogénie.  —  Toutes  les  causes,  qui  viennent 
d'être  passées  en  revue,  ne  sont  que  des  facteurs  occasiounels  ou 
prédisposants  de  la  gangrène.  Sa  vraie  cause  réside  dans  la  pul- 
lulation  d'espèces  anaérobies,  qui  déterminent  des  processus  de 
putréfaction,  mais  ne  lui  sont  pas  spéciales;  dans  la  gangrène  pul- 
monaire de  l'enfant  notanunent  on  trouve  (L.  Guillemot)  Bacillus 
raniosus  (8  fois  sur  10),  Bacillus  fragilis  (6  fois  sur  10),  Micro- 
coccus  fœtidus  (3  fois  sur  10),  etc.  A  ces  germes  anaérobies  sont 
associés  le  plus  souvent  des  aérobies,  streptocoques,  7^ro /eus  vul- 
garis,  colibacilles,  etc.,  qui  n'ont  qu'un  rôle  accessoire.  Le  plus 
souvent  la  flore  est  complexe. 

Les  germes,  suivant  les  cas,  arrivent  aux  poumons  par  effrac- 
tion, par  les  voies  aériennes,  parla  voie  sanguine. 
Ânatomie  pathologique.  —  A  l'autopsie,  on  trouve  souvent 
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(les  altérations  de  la  plèvre  :  épaississoment  du  feuillet  pleurai, 
symphyse  pleurale,  épancheuienl  putride  nièlé  de  gaz  {pijo- 
pneumothorax  par  perforation  ou  par  fermentation). 

Quant  aux  lésions  du  poumon,  elles  i^onl  diffuses  ou  localisées 
(Laënnec). 

La  forme  diffuse,  très  rare  chez  l'adulte,  l'est  encore  davan- 
tage chez  reufaul. 

La  forme  circonscrite  est  la  plus  hahituelle.  Le  foyer  de  gan- 
grène siège  plus  souvent  à  droite  (ju'à  gauche  (Rilliet  et  Barthez). 
Contrairement  à  ce  qui  se  passe  chez  l'adulte,  où  il  n  y  a  habi- 
tuellement qu'un  seul  foyer,  il  existe  généralement  chez  l'enfant  des 
noyaux  multiples  (Boudet),  ce  qui  est  dû  à  la  fréquence  du  pro- 
cessus emholique.  Les  noyaux  ont  le  volume  d'une  noisette,  d'un 
œuf  de  poule  et  davantage  ;  ils  passent  successivement  par  les  stades 
d'escarre  gangreneuse,  de  sphacèle  déliquescent,  d'excavation  par 
ramollissement  (Laënnec).  A  Texamen  histologique,  on  constate 
que  les  noyaux  ont  pour  centre  une  artériole.  Dans  un  premier 
stade,  lartériole  centrale  est  remplie  de  sang  et  de  microbes;  ses 
parois  sont  nécrosées  ou  détruites  ;  autour  est  un  amas  de  bactéries, 
sans  éléments  cellulaires;  plus  en  dehors  on  trouve  les  lésions  de 
l'infarctus  ou  quelques  leucocytes  agglomérés.  Dans  un  second 
stade,  les  tissus  (cloisons  alvéolaires  et  contenu  des  alvéoles)  sont 
mortifiés,  granuleux,  mal  colorables;  au  pourtour  il  existe  un 
liseré  de  leucocytes,  qui  sépare  les  parties  mortifiées  du  tissu  sain. 
Au  troisième  stade,  quand  la  caverne  gangreneuse  est  formée,  la 
jiaroi  de  celle-ci  i)résente  des  lésions  de  même  nature. 

Parfois  la  gangrène  circonscrite  forme  une  placpie  peu  épaisse 
sous  la  plèvre  (gangrène  corticale). 

Symptômes.  —  Le  début  est  brusque  ou  suhaigu,  au  cours 
d'une  autre  affection,  et  manjué  par  des  symptômes  (pii  nonl  rien 
de  pathognomonique. 

Au  bout  d'un  temps  parfois  très  court,  l'enfant,  comme  l'adulte, 
l)résente  des  symptômes  généraux  graves  :  la  peau  est  terreuse, 
sèche,  les  lèvres  sont  fuligineuses,  l'adynamie  est  accentuée,  le 
jiouls  est  fréquent,  petit,  filiforme;  il  y  a  tendance  aux  lipothymies 
et  à  la  syncope;  il  y  a  des  voniissements,  de  la  diarrhée  fétide;  la 
fièvre  est  souvent  élevée  (40"-41"),  iirégidièrc.  Par  contre,  les 
frissons,  le  point  de  côté,  la  toux,  la  dyspnée  n'ont  pas  l'intensité 
qu'ils  présentent  habituellement  chez  Tadulte,  et  la  fétidité  de 
l'haleine  niamiue  dans  les  deux  tiers  des  cas. 
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L'expectoration,  qui  est  un  des  symplùmes  les  plus  caractéris- 
tiques, quand  le  foyer  siihacélé  s'est  ouvert  dans  les  bronches, 
manque  le  plus  souvent,  même  chez  les  grands  enfants;  parfois 
cependant,  aussi  bien  chez  les  petits  que  chez  les  grands,  on 
observe  des  sortes  de  voniiques  constituées  par  des  crachats  abon- 
dants, pnrifoimes,  noirâtres,  verdàtres,  fétides,  souvent  sanguino- 
lents, (jui  dans  un  vase  forment  les  trois  couclies  décrites  par 
Tranbe.  Plus  souvent  que  chez  Tadulte,  dans  un  quart  des  cas 
(Rilliet  et  Barthez),  il  existe  des  hémoptysies:  elles  sont  gi-néra- 
lement  tardives  et  résultent  île  la  chute  de  Tescarre  ou  de  l'ulcé- 
ration dun  vaisseau. 

Pendant  ce  temps,  Texamen  de  la  poitrine  donne  des  résultats 
variables  suivant  la  nature  des  lésions.  Avec  les  symptômes  géné- 
raux, les  signes  physiques  contribuent  à  délimiter  les  formes  cli- 
niques suivantes. 

1°  Forme  pneumoniql'e.  —  Elle  débute  brusquement  à  la  façon 
d'une  jineumonie,  dont  les  symptômes  seraient  peu  francs  et  les 
allures  anormales.  L'examen  de  la  poitrine  décèle  en  un  point 
de  la  submatité,  de  la  diminution  du  murmure  vésiculaire,  des 
râles  crépitants  plus  gros  et  i»lus  humides  que  ceux  de  la  pneu- 
monie, el,  au  5*=  ou  6^  jour,  en  même  temps  qu'apparaissent  la 
fétidité  de  l'haleine  et  l'expectoration,  des  signes  cavitaires. 

2°  Forme  broncho-pneimom(ji'e.  —  Elle  est  plus  fréquente;  elle 
se  présente  comme  une  broncho-pneumonie  à  foyers  multiples,  à 
allures  anormales,  au  cours  de  laquelle  ajijiaraissent  les  symitlômes 
décrits. 

3"  Forme  emboi.iqle.  —  Elle  s'observe  surtout  dans  les  otites. 
La  fièvre  s'élève  brusquement,  l'état  général  s'altère  rapidement; 
jiarfois  il  apparaît  de  l'ictère;  il  n'y  a  que  peu  de  symptômes  pul- 
monaires (L.  Guillemot). 

4"  Forme  pleurétique.  — Elle  évolue  comme  une  pleurésie,  qui 
présente  des  symptômes  généraux  et  fonctionnels  graves,  sans 
rapport  avec  l'abondance  du  li(|uide;  elle  s'accompagne  parfois  de 
signes  de  pyo-pneumothorax. 

Marche.  Pronostic.  —  Lévolulion  est  aiguë  ou  subaigur.  La 
mort  est  la  terminaison  habituelle  en  4  à  o  jours  dans  le  premier 
cas,  en  15  à  20  jours  dans  le  second.  La  guérison  est  plus  rare 
(|ue  chez  l'adulte;  elle  a  été  observée  notamment  dans  les  gan- 
grènes provoijuées  par  des  corps  étrangers  (épi  de  grauiiuée,  frag- 
ment d'os). 
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Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  souvent  très  dillicile,  en  laij- 
seuce  de  létidité  de  l'haleine  et  d'ex|iectoratiou.  11  faudra  tenir 
compte  de  riiémoptysie,  qui  est  un  signe  de  grande  valeur,  car 
elle  est  rare  chez  Tenfant  dans  les  autres  états  pathologiques,  de  la 
gravité  des  symptômes  généraux,  de  la  fonle  rapide  du  tissu  pul- 
monaire. 

On  pensera  suivant  les  cas  à  une  pneumonie,  à  une  broncho- 
pneumonie,  à  une  pleurésie.  La  ponction  exploratrice,  en  Tab- 
sence  de  signes  de  pyo-pneumothorax.  pernieltra  seule  de  recon- 
naître la  nature  du  liquide. 

Au  cas  de  fétidité  de  l'haleine,  il  faudra  éliminer  les  diverses 
causes  susceptibles  de  la  provoquer,  en  particulier  la  bronchite 
fétide  et  la  dilatation  des  bronches. 

Traitement.  —  On  soutiendra  les  forces  de  l'enfant  par  une 
aliuieulalion  appropriée  à  son  âge,  par  des  toniques  (alcool,  quin- 
quina, vin  de  Champagne,  etc.). 

On  essaiera  de  désinfecter  les  voies  respiratoires  en  faisant 
évaporer  dans  la  chambre  de  Teau  chargée  d'eucalyptus,  de  téré- 
benthine, de  thymol,  etc.,  en  faisant  des  inhalations  de  vapeur  d'eau 
chargée  de  ces  mêmes  substances,  en  donnant  à  l'intérieur  Talcoo- 
lalure  d'eucalyptus,  la  liqueur  de  Labarraque,  Thyposulfite  de 
soude . 

La  pneumotomie  u"a  qu  exceptionnellement  des  indications.  En 
cas  de  pleurésie,  la  pleurotomie  avec  large  résection  costale  doit 
être  pratifjuée  aussitôt  <[ue  possible. 


V.    —   TUBERCULOSE    PULMONAIRE 

Chez  l'enfant,  et  surtout  chez  le  nourrisson,  la  tuberculose 
pulmonaire  fait  souvent  partie  dune  tuberculose  généralisée  aiguë 
ou  chronique.  Ces  cas,  dans  lesquels  les  phénomènes  pulmo- 
naires sont  nuls  ou  très  atténués,  ne  sauraient  rentrer  dans  la 
description  des  maladies  du  poumon;  ils  seront  décrits  avec  les 
maladies  infectieuses  générales,  dont  ils  jn-ésentent  les  allures 
(p.  697).  Ici  ne  seront  retenus  que  ceux  où  la  localisation  pulmo- 
naire de  la  tuberculose,  bien  (jue  n'étant  jamais  exclusive,  est 
pri'(biminante.  et  où  la  maladie  évolue  comme  une  pneumojtathie. 

Etiologie.  —  La  tuberculose  iiulmonaire  est  due  à  la  j)ullu- 
laliun  du  bacille  de  Koch  dans  les  poumons.  Les  conditions  mul- 
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tiples.  qui  règlent  l'infection  bacillaire  de  l'organisme,  sont  étudiées 
dans  un  autre  cliapitre  fp.  697). 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  tuberculeuses  du 
poumon  se  présentent  sous  trois  formes  anatomiques  :  1°  tubercu- 
lose aigup  granulique;  i°  tuberculose  aiguë  pneumonique  ou 
broncho-pneumonique;  3°  tuberculose  ulcéreuse  commune. 

1"  Tuberculose  aiguë  granulique,  tuberculose  siiliaire  aigué. 
GRANULiE.  —  La  lésion  caractéristique  est  la  granulation  grise. 
Généralement  on  trouve  des  granulations  dans  la  plupart  des 
organes  en  même  temps  que  dans  les  poumons;  quelquefois  elles 
sont  particulièrement  abondantes  au  niveau  de  ces  derniers  et 
masquent  plus  ou  moins  complètement  le  parenchyme  normal. 
Ces  granulations  seront  décrites  ailleurs  (p.  70:2).  Quant  aux  pou- 
mons, abstraction  faite  des  granulations,  ils  paraissent  tantôt  nor- 
maux, tantôt  pâles  et  anémiés,  tantôt  congestionnés  et  parsemés 
de  taches  ecchymotiques. 

Dans  celte  forme,  le  bacille  de  Koch  est  manifestement  apfiorté 
aux  poumons  et  aux  autres  organes  par  la  voie  sanguine  (tubercu- 
lose hématogène). 

i"  Tuberculose   aigue   pneumomqiie    et   broncho-pneujiomque  ; 

PNEUMONIE    ET   BRONCHO-PNEUMONIE    CASÉEUSES.    C'est    Cette    fomiC 

que  Reinhardt  (18o0)  considérait  comme  différente  de  la  tubercu- 
lose, que  Wirchow  (184:2)  décrivait  sous  le  nom  de  pneumonie 
scrofuleuse,  mais  qui,  suivant  la  conception  première  de  Laènnec, 
est  bien  de  nature  tuberculeuse  (Robin,  Empis,  HérardetCornil. 
Villemin.  Grancher,  etc.). 

On  trouve,  dans  un  poumon,  surtout  le  droit,  en  un  point 
variable  (base,  sommet,  etc.),  occupant  un  lobe  ou  une  partie  de 
lobe,  une  masse  caséeuse,  jaune  grisâtre  avec  des  stries  noirâtres 
(aspect  du  fromage  de  Roquefort),  à  coupe  sèche  non  granuleuse, 
à  contours  diffus.  Dans  d'autres  points  du  même  poumon  et  dans 
l'autre,  sont  disséminés  des  noyaux  plus  petits  en  nombre  variable. 

Avant  d'arriver  à  la  caséification,  les  lésions  passent  par  les 
stades  A^ infiltration  grise  et  àlnfiltration  gélatiniforme  'Laën- 
nec;  ;  la  caséification  apparaît  sous  forme  de  points  opaques  jau- 
nâtres, qui  s'étendent  et  se  fusionnent. 

Le  tissu  caséeux  peut  se  ramollir  et  se  creuser  de  cavernes, 
parfois  chez  les  très  jeunes  enfants.  Ces  cavernes  se  forment  géné- 
ralement au  niveau  des  noyaux  de  broncho-pneumonie  caséeuse, 
plus  rarement  dans  le  bloc  pneumonique.  Elles  siègent  dans  les 

NoBKcouRT.  —  Précis  de  médecine  infantile.  22 
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régions  moyennes  et  inférieures  plus  souvent  qu'au  sommet.  Elles 
peuvent  être  grosses  comme  une  noisette  ou  occuper  un  lobe 
entier.  Elles  sont  anfraotueuses,  ont  leurs  parois  constituées  par 
le  tissu  caséeux  et  renferment  de  la  matière  caséeuse  ramollie. 

Il  n'est  pas  rare  de  trouver  des  lésions  de  hroncho-pneiunonie 
banale,  qui  contiennent  des  pneumocoques,  des  streptocoques,  des 
bacilles  de  Pfeiffer.  Certains  auteurs  admettent  que  cette  inffctiou 
banale  précède  et  facilite  Tinfection  par  le  bacille  de  Koch.  Le  fait 
est  possible  dans  certains  cas,  mais  le  bacille  de  Koch  suffit  à  lui 
seul  (Straus,  Auclair.  etc.). 

La  pneumonie  caséeuse  est  généralement  due  à  la  pénétration 
par  la  voie  aérienne  de  bacilles  de  Koch  nombreux  et  virulents  ;  le 
processus  se  réalise  assez  souvent  par  l'ouverture  d'un  ganglion 
trachéo-brouchique  caséeux  dans  les  bronches.  Il  s'agit  d'une 
tuberculose  broncho-piihnonairc  confluente  j)seudo-lobaire  à 
évolution  rapide  (Grancher  et  Hutinel). 

La  structure  histologique  est  celle  des  lésions  tuberculeuses. 
C'est  la  forme  infiltrée  (Laënnec),  le  tubercule  pneumoniqup 
(Grancher)  ou  massi/ (Hanot). 

3°  Tuberculose  ulcéreuse  commune.  —  Elle  ne  se  rencontre 
guère  qu'après  six  à  huit  ans  et  se  présente  avec  les  mêmes 
caractères  généraux  que  chez  Tadulte.  Elle  est  due,  d'après  l'opi- 
nion classique  que  certaines  recherches  récentes  tendent  à  con- 
trouver  (j).  697),  à  une  infection  par  la  voie  aérienne;  mais  l'in- 
fection par  la  voie  sanguine  ou  lymphatique  peut  aussi  la 
réaliser  et.  d'après  ces  mêmes  recherches,  constituerait  le  mode 
le  plus  habituel.  Elle  consiste  essentiellement  en  une  tuberculose 
broncho-pulmonaire  nodulaire.  Les  tubercules,  développés  géné- 
ralement à  la  terminaison  de  la  bronchiole  intra-lobulaire,  sont 
isolés,  disséminés  ou  contlueuts.  Ils  n'ont  pas  la  même  tendance 
que  chez  l'adulte  à  se  localiser  primitivement  au  sommet.  Ils 
subissent  la  transformation  caséeuse,  mais  ne  donnent  pas  lieu, 
comme  chez  l'adulte,  à  la  production  de  tissu  fibreux  dans  les 
parties  pr-riphériques;  finalement  ils  se  ramollissent,  s'évacuent 
dans  les  bronches  et  aboutissent  à  la  formation  de  cavernes. 

Ces  cavernes  pulmonaires^  dont  une  autre  variété  a  été  étudiée 
plus  haut  (p.  337)  à  projios  de  la  tuberculose  aigui'  j»neumonique, 
sont  plus  rares  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte.  Elles  se  rencontrent 
surtout  à  i»artir  de  six  ans  et  sont  d'autant  idus  fréquentes  que 
l'enfant  est  jiKis grand;  elles  ne  sont  cepemlanl  i>as  exceptionnelles 
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iJans  les  premières  années.  Elles  ont  le  volume  d'une  noisette, 
d'une  noix,  d'un  œuf:  elles  siègent  habituellement  au  sommet; 
elles  sont  généralement  multiples.  Elles  ont  le  même  aspect  que  chez 
Tadulte;  cependant  elles  présentent  ce  caractère  spécial  de  contenir 
plus  fréquemment  dans  leur  jiaroi  ou  dans  les  lirides.  qui  les 
traversent,  des  vaisseaux  non  oblitérés  et  dont  la  paroi  envahie 
par  un  processus  rie  périarlérite  tuberculeuse  est  susce[»tible  de 
s'ulcérer;  il  peut  exister  des  anévrismes  de  Rasmussen.  Les 
cavernes  peuvent  se  cicatriser. 

Quelquefois  on  rencontre  des  cavernes  ganglio-pubnonaires^ 
formées  par  la  réunion  de  masses  tuberculeuses  voisines  du  bile 
avec  des  ganglions  bronchiques  tuberculeux  (Rilliet  et  Barthez). 

Lésions  extra-pulmonaires.  —  Elles  sont  la  règle  dans  les 
diverses  formes  de  tuberculose  pulmonaire. 

Les  ganglions  trachéo-bronchiques  sont  toujours  tuberculisés 
(p.  373).  De  même  souvent  les  ganglions  axillaires  et  soiis-clavi- 
culaires,  que  Tinfection  du  système  lymphatique  se  fasse  de 
proche  en  proche,  ou  que,  pour  les  ganglions  axillaires,  elle  soit 
consécutive  à  la  tuberculose  pleurale  et  à  la  propagation  par  les 
lymphatiques  de  la  paroi  thoraciqiie  Souligoux). 

Laplèvre  est  fréquemment  altérée  :  symphyse  pleurale,  pleurésie 
avec  épanchement  séro-fîbrineux  ou.  purulent,  quelquefois  pneu- 
mothorax par  perforation. 

Le  larynx  présente  des  lésions  tuberculeuses  dont  la  fréquence 
varie  suivant  l'âge  (p.  '29ij. 

La  plupart  des  organes,  foie,  rate,  reins,  etc.,  les  méninges, 
présentent  des  lésions  spécifiques  ou  banales. 

Symptômes.  Formes  cliniques.  —  Aux  formes  anatomiques 
correspondent  autant  de  formes  cliniques. 

1°  Tuberculose  aiguë  granulique.  —  Dans  la  majeure  partie 
des  cas,  elle  évolue  comme  une  maladie  infectieuse  générale,  à 
allures  d'embarras  gastrique  ou  de  fièvre  typhoïde:  ces  formes 
seront  étudiées  ailleurs  (p.  704).  Plus  rarement,  quand  les  granu- 
lations tuberculeuses  prédominent  au  niveau  des  jtoumons,  il  y  a 
lirédominance  des  phénomènes  thoraciques.  La  maladie  revêt  alors 
1  nn  dt's  di'ux  types  suivants. 

A.  Forme  suffocante  [forme  asphgxique  [Andral],  asphyxie 
tuberculeuse  aiguë  [Graves]).  —  Elle  n'est  pas  rare  chez  les 
enfants  de  deux  à  cinq  ans.  L'enfant  est  pris  de  fièvre  :  39°,o-40° 
le  soir, 38"-38", oie  malin.  Puis, au  bout  de  ijuelques jours,  quelque- 
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fois  brusquement,  apparaît  une  dyspnée  intense,  avec  accès  paroxys- 
tiques, qui  va  jusqu'à  rorthopnée.  Il  n'y  a  pas  de  toux,  pas  de 
point  de  côté;  Tauscultation  ne  décèle  que  quelques  râles  insigni- 
fiants. L'asphyxie  s'accuse,  l'enfant  se  cyanose  et  meurt  en  dix  à 
quinze  jours,  quelquefois  moins. 

B.  Forme  catarrhale.  —  Elle  s'observe  également  de  deux  à 
cinq  ans  et  est  plus  fréquente  que  la  forme  précédente.  Générale- 
ment elle  se  montre  chez  des  enfants  affaiblis,  à  la  suite  d'une 
grippe,  d'une  rougeole,  d'une  coqueluche.  L'enfant  se  met  à 
tousser  et  a  de  la  fièvre,  à  maximum  vespéral  (39°),  irrégulière 
dans  sa  marche.  La  dyspnée  apparaît,  rapidement  intense,  avec 
cyanose  et  bouffissure  du  visage.  L'auscultation  décèle  des  signes 
variables  :  râles  ronflants  et  sibilants,  avec  foyers  mobiles  de  râles 
sous-crépitants  fins  {forme  bronchitique)  ;  râles  sous-crépitanls 
gros,  moyens  et  petits,  généralisés  [forme  de  bronchite  capil- 
laire); râles  de  bronchite  avec  foyers  disséminés  au  niveau  des- 
quels il  existe  des  râles  sous-crépitants  fins,  une  respiration  rude 
ou  soufflante,  de  la  submatité  [forme  de  broncho-pneumonie).  La 
rate  est  grosse;  l'enfant  est  prostré;  l'amaigrissement  est  rapide. 
Le  plus  souvent  la  mort  survient  au  milieu  de  phénomènes  as- 
phyxiques  en  quatre  à  six  semaines.  Parfois  on  observe  pendant  l'évo- 
lution des  rémissions  passagères. 

2°  Tuberculose  aiguë  pneumonique  et  broncho-pneumonique.  — 
A.  Pneumonie  tuberculeuse  ou  caséeuse.  —  Elle  est  rare  chez 
les  enfants  et  ne  s'observe  guère  que  chez  les  grands.  Le  début  est 
généralement  précédé  depuis  quelque  temps  par  de  l'amaigrisse- 
ment et  de  la  toux  ;  il  est  marqué  par  un  frisson,  un  point  de  côté, 
habituellement  peu  intense,  une  ascension  de  la  température  à 
40°,  de  la  toux,  de  la  dyspnée.  La  toux  est  sèche,  quinteuse,  et 
ne  s'accompagne  que  rarement  d'expectoration  ;  celle-ci  peut  être 
sanguinolente.  La  dyspnée  est  vive,  paroxystique.  La  fièvre  pré- 
sente de  grandes  oscillations.  L'examen  du  thorax  décèle,  souvent 
au  sommet  et  en  avant  ou  bien  à  l'une  des  bases,  de  la  matité,  de 
l'affaiblissement  ou  de  l'abolition  du  murmure  vésiculaire,  des 
râles  sous-crépitants  fins  et  secs,  du  souffle  bronchique,  rarement 
du  soufffc  tubaire  vrai.  L'amaigrissement  est  rapide. 

Généralement  la  maladie  évolue  rapidement,  avec  ou  sans  rémis- 
sions, et  se  termine  par  la  mort  en  trois  ou  quatre  semaines.  Par- 
fois l'évolution  est  plus  lente  (quatre  à  huit  semaines)  :  la  fièvre 
persiste,  irréguhère  dans  sa  courbe,  et  des  signes  cavitaires  (râles 
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et  souffle  caverneux)  apparaissent.  Le  passage  à  Félat  chronique  est 
exceptionnel. 

B.  Broncho- pneumonie  tuberculeuse  ou  caséeuse.  —  Elle  est 
fréquente  dans  Fenfance,  surtout  de  un  à  cinq  ans  ;  c'est  la  forme 
de  la  tuberculose  pulmonaire  la  plus  habituelle  dans  la  première 
enfance.  Souvent  elle  fait  suite  à  une  rougeole,  à  une  co(pieluche. 

Le  début  est  insidieux  ;  Tenfant  maigrit,  tousse,  est  dyspnéique, 
a  de  la  fièvre.  Ces  symptômes  s'accentuent  progressivement  :  la 
dyspnée  est  vive;  la  toux  est  sèche,  quinteuse,  sans  expectoration, 
l'état  général  est  mauvais;  l'enfant  se  cachectise,  a  des  vomisse- 
ments, de  la  diarrhée,  des  sueurs;  la  fièvre  présente  de  grandes 
oscillations;  le  pouls  est  variable,  souvent  en  désaccord  avec  la 
température,  fréquent  avec  une  fièvre  peu  élevée  et  inversement 
(Hutinel,  Bertherand).  L'auscultation  au  début  ne  décèle  que  des 
râles  sous-crépitants  disséminés  ;  plus  tard  on  trouve,  aux  bases 
ou  dans  les  fosses  sus-  et  sous-épineuses,  de  la  submatité,  une 
respiration  soufflante,  des  râles  sous-crépitants  assez  gros,  du 
retentissement  de  la  toux  et  de  la  voix. 

Dans  les  formes  aiguës,  plus  spéciales  aux  nourrissons  et  aux 
petits  enfants,  la  maladie  évolue  en  cinq  à  six  semaines  et  aboutit 
à  la  mort  par  cachexie  et  par  asphyxie,  sans  que  les  lésions  arrivent 
à  la  période  de  ramollissement. 

Dans  les  formes  siibaigiiiis,  (jui  s'observent  surtout  chez  les 
grands  enfants,  la  maladie  dure  deux  à  trois  mois  et  aboutit  à  la 
formation  de  cavernes  {phtisie  galopante),  avec  râles  cavernu- 
leux  et  caverneux,  ])uis  gargouillement,  souffle  caverneux,  etc.  On 
observe  les  signes  de  la  cachexie  tuberculeuse  ;  fièvre  hectique, 
sueurs,  diarrhée,  etc.  Assez  souvent,  au  cours  de  l'évolution,  il 
existe  des  rémissions  plus  ou  moins  longues. 

3°  Tuberculose  ulcéreuse  commune.  —  Elle  ne  s'observe  guère 
qu'après  huit  ans  et  surtout  de  douze  à  quinze  ans  ;  à  cette  période 
les  formes  aiguës  deviennent  au  contraire  plus  rares.  D'une  façon 
générale,  elle  se  présente  comme  chez  l'adulte;  cependant  elle 
emprunte  à  l'âge  du  malade  une  symptomalologie  et  une  évolution 
un  peu  spéciales. 

A.  Début.  —  La  tuberculose  pulmonaire  chronique  peut  être 
précédée,  plus  ou  moins  longtemps  auparavant,  par  des  phéno- 
mènes aigus,  en  rapport  avec  la  }irésence  du  bacille  de  Koch  dans 
l'organisme  :  maladies  à  forme  d'embarras  gastrique  ou  de  fièvre 
typhoïde  (p.  704),    bronchites,  broncho-pneumonies,  congestions 
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pulmonaires  souvent  à  répétitions,  pleurésie  séro-fibrineuse.  Plus 
rarement  elle  succède  à  une  pneumonie  ou  à  une  broncho-pneu- 
monie tuberculeuse. 

Habituellement  le  début  est  lent  et  insidieux  :  l'enfant  maigrit, 
pâlit,  perd  ses  forces  et  son  apjjétit.  Quelquefois,  plus  rarement 
que  chez  l'adulte,  on  observe  le  syndrome  gastrique  initial,  carac- 
térisé par  la  toux  survenant  après  les  repas  et  provoquant  le  vomis- 
sement (Marfan).  D'autres  fois,  chez  les  fdles  au  voisinage  de  la 
puberté,  la  maladie  revêt  le  masque  de  la  chlorose.  En  général  les 
symptômes  généraux  ont  plus  d'importance  chez  l'enfant  que  la 
toux,  qui  manque  souvent,  et  surtout  que  Texpectoratiou  et  les 
hémoptysies,  qui  sont  tout  à  fait  exceptionnelles. 

A  ce  moment,  si  on  examine  la  poitrine  avec  attention,  on  peut 
trouver  des  signes  de  grande  valeur,  bien  que  leur  constatation  soit 
beaucoup  plus  difficile  que  chez  l'adulte.  Si  la  percussion  ne 
donne  aucun  renseignement  jtrécis,  rauscultatinn  comparée  des 
deux  sommets  révèle  dans  une  des  fosses  sous-claviculaires  une  ins- 
piration rude,  granuleuse,  faible,  qui  est  le  premier  symptôme  de 
la  tuberculose  commençante  (Grancher),  et  un  i)eu  plus  fard  une 
expiration  prolongée,  à  timbre  élevé,  soufflante. 

B.  Période  de  tuberculose  confirmée.  —  L'enfant  est  amaigri, 
la  peau  est  sèche,  les  poils  sont  relativement  très  développés,  le 
visage  est  souvent  bouffi.  L'appétit  est  nul,  la  diarrhée  est  fré- 
quente. La  fièvre  est  la  règle,  présente  généralement  un  maximum 
vespéral  (38°,5-3y°-39",o)  avec  chute  le  matin  de  1'^  à  â";  il  y  a 
cependant  des  formes  apyrétiques  (Comby), 

Le  malade  est  dys[)néique,  tousse  plus  ou  moins  et,  s'il  est  déjà 
grand,  a  lexpectoration  purulente,  nummulaire  habituelle. 

La  percussion  décèle  de  la  submatité  ou  de  la  malité,  de  la 
résistance  au  doigt,  aux  sommets  et  sur  une  hauteur  variable,  en 
avant  et  en  arrière.  A  rauscultation  on  entend  des  bruits  sura- 
joutés ;  craquements  secs,  puis  humides;  plus  tard  râles  sous- 
crépitants  et  caveruuleux;  enfin  râles  caverneux  avec  ou  sans 
souffle  caverneux.  C.e[)endant  ces  signes  d'auscultation  ne  sont  i»as 
toujours  en  rap|torl  avec  l'étal  analomiqu»-  du  poumon;  il  peut 
exister  des  cavernes  même  volumineuses,  qui  ne  donnent  lieu  à 
aucun  signe  cavitaire. 

D'ailleurs  l'examen  complet  du  petit  malade  décèle  haliitudle- 
ment  de  rhypertrojthie  du  foie  due  à  la  stéatose  ou  à  l'infiltration 
amyloïde,  souvent  de  la  iiéritonitc  tuberculeuse  fibro-caséeuse,  de 
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ralbuminurie,   etc.  Même  chez  les  grands  enfants  cette  grande 
dilTusion  des  lésions  tubeiru- 


iN 


leuses  est  habituelle. 

C.  Période  terminale.  — 
L'enfant  a  Tair  (Vun  phtisique 
et  finit  par  mourir  de  con- 
somption. Parfois  la  mort  est 
due  à  une  hémoptysie  abon- 
dante, ces  hémorragies  termi- 
nales étant,  quoique  rares, 
presque  les  seules  observées 
chez  Tenfant.  La  durée  de  la 
maladie  depuis  laïqjarition  du 
premier  symptôme  ne  dépasse 
guère  deux  à  trois  ans. 

Forme  floride.  —  Si  géné- 
ralement Tétat  général  est  très 
louché  au  cours  de  la  tuber- 
culose pulmonaire  chronique, 
il  est  des  cas,  et  ils  ne  sont 
pas  exceptionnels  chez  l'enfant 
(Huliuel),  où  le  petit  malaile 
conserve  toute  l'apparence  de 
la  santé,  alors  que  lausculta- 
lion  décèle  des  lésions  avan- 
cées des  poumons,  parfois  des 
cavernes.  Ce  sont  les  formes 
florides. 

Évolution.  —  La  marche 
de  la  tuberculose  pulmonaire 
chronique  chez  reniant  est 
le  plus  souvent  progressive. 
Moins  souvent  que  chez  Ta- 
dulle,  elle  est  interroni[»ue 
par  des  phases  de  rémission 
pendant  lesquelles  la  maladie 
semble  s'arièter  dans  son 
évolution  et  même  régresser. 

Il  est  fréquent  d'observer  des  phénomènes  aigus  :  lièvre  plus  ou 
moins  vive,  exagération  des  râles  et  du  souftle  au  niveau  de  foyers 
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anciens,  apparition  de  foyers  nouveaux.  Ces  phénomènes  peuvent 
être  dus  à  une  extension  du  processus  tuberculeux  ou  à  des  infec- 
tions respiratoires  surajoutées  :  bronchites,  broncho-pneumonies, 
congestions  pulmonaires  simples.  Ils  durent  huit  à  quinze  jours, 
puis  s'éteignent. 

Enfin  il  n'est  [las  rare  de  voir  la  tuberculose  chronique  prendre 
à  un  moment  donné  des  allures  aiguës  et  se  terminer  par  une  tuber- 
culose granulique  généralisée  ou  localisée,  particulièrement  aux 
méninges. 

Pronostic.  —  La  tuberculose  pulmonaire  aiguë  granulique, 
pneumonique  et  broncho-pneumonique  est  très  grave  à  tous  les 
âges;  comme  elle  est  la  forme  observée  presque  exclusivement 
au-dessous  de  cinq  ans,  on  peut  dire  qu'à  celte  période  de  la  vie 
la  tuberculose  pulmonaire  est  presque  toujours  mortelle. 

La  tuberculose  pulmonaire  chronique  est  plus  grave  chez 
l'enfant  que  chez  l'adulte  et  a  chez  lui  une  évolution  plus  rapide- 
ment progressive,  ce  qu'explique  le  peu  de  tendance  à  la  sclérose 
des  néoplasies  tuberculeuses  et  la  grande  diffusion  des  lésions. 
Cependant  plus  les  enfants  sont  grands,  plus  la  tuberculose  se 
rapproche  dans  son  allure  de  celle  de  l'adulte,  et  on  peut  observer, 
chez  des  sujets  de  dix  à  quinze  ans,  traités  convenablement  d'une 
façon  précoce,  im  arrêt  de  la  maladie  et  même  une  guérison  au 
moins  ai)parente. 

Diagnostic.  —  1°  Tuberculose  Aiouii  granulique  a  prédomi- 
nance DES  PHÉNOMÈNES  THORACiQUES.  —  a.  La  formc  suffocante  se 
différenciera  de  la  bronchite  capillaire  (p.  307)  et  de  l'asthme 
(p.  39:2)  par  l'intensité  de  la  dyspnée  contrastant  avec  le  peu  d'im- 
portance des  phénomènes  locaux,  par  les  phénomènes  généraux  et 
par  l'évolution. 

b.  La  forme  catarrhale  est  très  difficile  à  distinguer  de  la  bron- 
chite simple,  de  la  bronchite  capillaire,  de  la  broncho-pneumonie 
non  tuberculeuse.  En  sa  faveur  plaideront  l'existence  d'antécé- 
dents spéciaux,  la  fixité  des  symjttômes  et  parfois  leur  unilatéra- 
lilé. 

2°  Tuberculose  aiguI^  pneumonique  et  broncho-pneumonique.  — 
a.  La  pneumonie  caséeuse  est  rare  dans  l'enfance;  elle  n'a  pas 
les  allures  aussi  franches  que  celles  de  la  pneumonie  fibrineuse; 
ses  signes  physiques  sont  différents.  Cei)endant,  en  dehors  de 
l'existence  d'antécédents  spéciaux,  susceptibles  d'attirer  l'atten- 
tion, elle  sera  souvent  méconnue  jusqu'au  moment  où,  la  défer- 
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vescence  attendue  ne  se  faisant  pas,  la  maladie  continue  (révoluer. 

b.  La  broncho-pneumonie  caséeuse^  fréquente  chez  Tenfant 
âgé  de  moins  de  cinq  ans,  est  d'un  diagnostic  très  difticile  ;  elle 
présente  en  effet  de  grandes  analogies  avec  les  broncho-pneumo- 
nies banales  subaiguës,  les  dilatations  des  bronches,  les  pleu- 
résies purulentes  enkystées,  si  souvent  observées  à  la  suite  d'une 
rougeole,  d'une  coqueluche,  d'une  grippe.  Les  antécédents,  l'exis- 
tence de  tuberculoses  osseuses  ou  ganglionnaires,  la  micro-polya- 
dénopathie,  Thabitus  de  l'enfant  (longs  cils,  longs  poils,  peau 
sèche,  etc.)  seront  en  faveur  de  la  tuberculose,  mais  ne  permet- 
tront pas  d'affirmer  que  la  pneumopathie  est  tuberculeuse. 

3°  Tuberculose  pulmonaire  chronique.  —  Avant  l'apparition 
des  signes  physiques,  son  diagnostic  relève  de  celui  de  la  tuber- 
culose considérée  comme  maladie  générale  (p.  705).  Ce  sont  en 
effet  les  signes  physiques  qui  seuls  permettent  d'affirmer  l'exis- 
tence d'une  tuberculose  pulmonaire.  Les  si/mptÔ7nes  fonction- 
nels n'ont  aucune  valeur  :  la  toux  habituelle,  par  exem[>le,  relève 
en  effet  aussi  souvent  d'affections  non  tuberculeuses  (inilammation 
naso-pharyngée  chronique  entretenue  par  l'hypertrophie  des 
amygdales  palatines  ou  pharyngées,  par  une  altération  du  nez,  etc.) 
que  de  la  tuberculose,  et  il  faudra  toujours  y  penser  avant  de 
porter  le  diagnostic  de  tuberculose  pulmonaire,  en  l'absence  de 
signes  physiques  nets  de  cette  dernière.  Quant  aux  signes  physi- 
ques précoces  constatés  par  l'auscultation  des  poumons,  ils  doi- 
vent être  recherchés  avec  grand  soin  non  seulement  dans  la  respi- 
ration habituelle,  mais  encore  en  faisant  tousser  et  parler  le  malade  ; 
aussi  leur  constatation  chez  l'enfant  est-elle  souvent  difficile.  Même 
lorsqu'on  trouvera  des  signes  nets  de  ramollissement  ou  de 
cavernes,  ceux-ci  pourront  conduire  à  une  interprétation  erronée  ; 
il  existe  fréquemment  chez  l'enfant  des  signes  pseudo-cavitaires 
qui  peuvent  en  imposer  pour  des  cavernes  tuberculeuses,  et  qui 
sont  dus  à  des  affections  non  tuberculeuses  :  dilatation  des  bron- 
ches (p.  317),  adénopalhie  trachéo-bronchique  (p.  376),  pleurésie 
purulente  (p.  359). 

D'une  façon  générale,  qu'il  s'agisse  de  tuberculose  aiguë  ou  de 
tuberculose  chronique,  le  diagnostic  de  tuberculose  pulmonaire 
se  basera  :  1"  sur  les  conditions  générales  propres  à  la  tubercu- 
lose (p.  705);  2°  sur  les  signes  physiques,  les  symptômes  géné- 
raux et  les  troubles  fonctionnels  convena])lement  discutés.  Mais  il 
sera  souvent  en  suspens,  et  c'est  alors  qu'on  devra  avoir  recours 
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aux  procédés  expérimentaux^  qui  permettront  les  uns  (p.  706) 
de  déceler  la  tuberculose  (séro-diagnoslic,  injection  de  tubercu- 
line,  etc.),  les  autres  de  reconnaître  la  tuberculose  pulmonaire 
(recherche  des  bacilles  de  Koch  dans  les  sécrétions  respiratoires). 

La  recherche  des  bacilles  dans  les  sécrétions  est  facile  quand 
Tenfant  crache.  Mais  le  plus  souvent  il  n'y  a  pas  d'expectoration. 
En  pareil  cas  on  pourra  rechercher  les  bacilles  soit  dans  les  selles, 
ce  qui  est  difficile  et  n'a  guère  de  valeur,  car  presque  toujours 
quand  on  les  trouve  il  y  a  des  ulcérations  intestinales  (Jacobson, 
Zuber);  soit  dans  le  contenu  dé  Testomac  obtenu,  le  matin  à  jeun, 
à  l'aide  d'un  lavage  (H.  Meunier)  ou  d'un  vomitif  (Marfan,  Ber- 
therand),  soit  encore  dans  les  mucosités  recueillies  dans  le  pharynx 
à  Taide  d'un  petit  tampon. 

Traitement.  —  Quand  la  tuberculose  pulmonaire  est  reconnue, 
elle  comporte  un  traitement  hygiénique  et  un  traitement  médica- 
menteux. 

I.  Traitement  hygiénique.  —  Il  comprend  le  repos,  l'aération, 
l'alimentation  ;  les  détails  de  son  application  varient  avec  les  formes 
cliniques  et  suivant  les  malades. 

A.  Repos.  —  Il  s'impose  toutes  les  fois  qu'il  y  a  de  la  fièvre  : 
dans  les  formes  aiguës,  le  malade  devra  le  plus  souvent  garder  le 
lit:  dans  les  formes  subaiguës  ou  chroniques,  il  pourra  user  de  la 
chaise  longue  pendant  plus  ou  moins  longtemps  chaque  jour.  Dans 
les  formes  chroniques  apyrétiques,  un  exercice  modéré  et  bien 
réglé  sera  autorisé,  mais  entrecoupé  par  des  repos  sur  la  chaise 
longue;  le  travail  intellectuel  pourra  être  permis,  à  condition  que 
les  séances  d'étude  soient  de  courte  durée,  ne  provoquent  pas  de 
fatigue  et  ne  nuisent  pas  aux  autres  prescriptions. 

B.  Aération.  —  L'aération  peut  être  réalisée  partout,  à  la 
chambre,  à  Ihàpital,  etc.  ;  c'est  le  seul  mode  qui  soit  à  conseiller 
dans  les  formes  aiguës,  où  le  transport  du  malade  est  difficile. 
Dans  les  formes  chroniques,  il  faudra,  autant  (jue  possible,  la  pra- 
tiquer à  la  campagne  ou  dans  des  climats  particulièrement  indi- 
({ués.  Suivant  les  conditions  sociales,  le  caractère  des  parents  et 
des  enfants,  etc.,  on  presciira  la  cure  libre  (home  sanatorium)  ou 
le  séjour  dans  un  sanatorium.  La  montagne,  qui  n'est  guère  indi- 
quée pendant  l'hivei'  (pi'à  partir  de  huit  à  (hx  ans,  produira  de 
bons  effets  au  déltut  des  formes  chroniques;  on  pourra  prescrire 
des  séjours  à  Davos,  à  Leysin,  ou  même  dans  certaines  stations  de 
l'EngadiiU'.   Le  séjour  à  la  mer,  sur  les  bords  du  golfe  de  Gas- 
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cogne  (Arcachon)  ou  de  la  Méditerranée,  est  aussi  souvent  favo- 
rable. Les  enfants  nerveux  se  trouvent  bien  de  Thivernage  à  Pau. 

C.  Alimentation.  —  Dans  la  tuberculose  pulmonaire,  la  fièvre, 
bien  qu'elle  impose  certains  ménagements,  n'est  pas  une  contre- 
indication  à  Talimentation.  Celle-ci  doit  être  réglée  suivant  l'âge  de 
Tenfanl,  de  façon  à  ménager  son  ai)pareil  digestif,  et  sans  oublier 
f[ue  la  suralimentation  faite  inconsidérément  n'est  pas  sans  dangers. 

En  plus  de  la  ration  alimentaire  normale,  nécessaire  à  son  entre- 
tien et  à  sa  croissance,  il  faut  à  l'enfant  tuberculeux  une  ration 
de  guérison  (Grancher).  On  la  réalisera  à  l'aide  des  jaunes  d'œufs 
crus,  de  la  viande  de  mouton  ou  de  cbeval  crue  pulj)ée,  du  suc 
musculaire  préparé  suivant  la  métbode  de  Richet-Héricourl;  en 
associant  le  suc  musculaire  et  la  viande  crue,  Josias  et  Roux 
(1901)  ont  obtenu  de  bons  résultats. 

Il  est  indiqué  également  de  donner  des  aliments  gras  :  lait, 
beurre,  sardines  à  l'huile,  huile  de  foie  de  morue,  etc. 

II.  Traitement  médicamenteux.  —  Le  traitement  médicamen- 
teux de  la  tuberculose,  institué  dans  un  but  curatif,  ne  s'applique 
guère  qu'aux  formes  chroniques  et  ajiyrétiques.  Au  premier  rang 
se  place  Vhuile  de  foie  de  morue.,  à  fortes  doses  (:2  à  6  cuillerées 
à  soupe  par  jour).  A  son  défaut,  ou  à  certaines  périodes  de  sus- 
l)ension  momentanée,  on  donnera  Viode  (teinture  d'iode),  qu'on 
peut  associer  au  lanin  (sirop  iodo-tannique),  Varsenic  (cacodylate 
de  soude),  le  phosphate  de  chaux. 

Les  autres  médicaments  s'adressent  plutôt  aux  symptômes  qu'à 
la  maladie  elle-même. 

Dans  la  tuberculose  chronique,  apyrétique,  avec  sécrétions  abon- 
dantes, la  créosote  et  ses  dérivés  ont  de  bons  effets. 

Contre  la  toux,  on  prescrira  les  calmants  habituels  :  opium, 
codéine,  morphine,  belladone,  etc. 

Contre  la  fièvre,  on  emploiera  les  envelopjiements  humides  et 
froids  du  thorax,  les  lotions  fraîches,  et  au  besoin  l'antipyrine,  le 
pyramidon. 

Contre  les  sueurs.,  on  fera  des  frictions  alcooliipics. 

Les  troubles  digestifs.,  lanorexie,  la  diarrhée  comporteront  les 
médicaments  habituels. 

Enliu  la  révulsion  thoracique  (cata|)lasn)t'S  sinapisés,  ven- 
touses) est  indiquée  au  moment  des  poussées  aiguës.  Les  pointes 
de  feu  répétées  sont  prescrites  [tar  certains  médecins  dans  les 
formes  chroniques. 
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VI.  -   EMPHYSEME   PULMONAIRE 

La  fréquence  des  affections  respiratoires  et  de  la  dyspnée  chez 
les  enfants  explique  la  fréquence  de  remphysème  chez  eux,  au 
moins  dans  ses  formes  aiguës.  On  peut  en  observer  les  deux 
variétés  décrites  par  Laënnec  :  1"  emphysème  vésiculmre  ou 
inira-lobulaire\  :2°  etnphijsème  interstitiel  ou  inler-lobulaire. 

I.  —  Emphysème  vésiculaire. 

Des  deux  formes  qu'il  présente,  emphysème  aigu  et  emphysème 
chronique,  la  première  est  la  plus  fréquente  dans  l'enfance. 

A.  Emphysème  vésiculaire  aigu.  —  Il  consiste  dans  la  distension 
simple  des  alvéoles  pulmonaires.  Il  survient  dans  les  affections 
aiguës  des  voies  respiratoires,  qui  causent  une  dyspnée  notable  : 
laryngites  aiguës  et  notamment  laryngite  diphtérique,  corps 
étrangers,  coqueluche,  asthme,  bronchites  aiguës  et  surtout 
broncho-pneumonies ,  pneumonie,  tuberculose  aiguë. 

II  est  le  plus  souvent  localisé  au  niveau  des  sommets  et  des 
bords  antérieurs;  quelquefois  il  s'étend  à  tout  un  lobe;  plus  rare- 
ment il  est  généralisé,  au  cas  de  diphtérie  bronchique  (Variot), 
d'hémoptysie  foudroyante  (Rilliet  et  Barthez).  Les  acini  et  les 
lobules  distendus  forment  des  saillies  plus  ou  moins  volumineuses, 
blanches  ou  rosées,  à  contours  nets,  molles  au  toucher,  crépitant 
mal,  ne  s'affaissant  qu'incomplètement  après  une  piqûre  d'épingle. 
Au  microscope,  on  note  la  distension  simple  des  alvéoles;  les  cloi- 
sons alvéolaires  et  les  vaisseaux  sont  intacts. 

Cet  emphysème  ne  donne  lieu  à  aucun  symptôme  pendant  la 
vie,  en  dehors  d'une  sonorité  exagérée  au  niveau  des  régions  anté- 
rieures du  thorax. 

Il  disparaît  avec  la  cause  qui  la  créé;  excei)lionnellement  il 
peut  passer  à  l'état  chronique,  par  exemple  à  la  suite  d'une  coque- 
luche grave. 

B.  Emphysème  vésiculaire  chkomque.  —  a.  Emphysème 
partiel.  —  Il  peut  survenir,  à  titre  d'épiphéiiomène,  au  cours 
des  affections  chroniques  des  voies  respiratoires,  dilatation  des 
bronclies,  tuberculose,  adënopalhie  trachéo-bronchique,  etc.  ; 
chez  les  enfants  atteints  de  mal  de  Polt,  de  rachitisme,  à  thorax 
déformé,  (pii  souffrent  de  dyspnée  habituelle  (Marfan). 
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b.  Emphysème  généralisé.  —  Il  est  rare  dans  l'enfance  et 
tout  à  fait  exceptionnel  avant  6  ans;  il  constitue  essentiellement 
une  maladie  de  l'adulte  et  du  vieillard.  Quand  il  existe  chez  l'en- 
fant, il  est  dû  à  Yasthme  essentiel  ou  symptomatique  d'une  lésion 
du  nez  ou  du  pharynx  (rhinite  hypertrophique.  végétations  adé- 
noïdes), à  une  adénopathie  trachéo-bronchique.,  ou  à  la  bron- 
chite chronique  qui  accompagne  souvent  ces  états  pathologiques. 
Peut-être  faut-il  faire  jouer  un  rôle  en  pareil  cas  à  ïhérédité 
arthritique  directe  (Louis,  Hirtz)  ou  indirecte.  Le  rôle  de  la  tuber- 
culose pulmonaire,  à  évolution  plus  ou  moins  latente,  serait  à 
jiréciser.  Exceptionnellement  il  est  consécutif  à  l'emphysème  aigu. 

Les  lésions  »on\.  les  mêmes  que  chez  l'adulte  :  c'est  l'emphysème 
à  gros  poumons,  dans  lequel  il  y  a  non  seulement  dilatation  des 
alvéoles  pulmonaires,  mais  aussi  destruction  des  cloisons,  alté- 
ration des  fibres  élastiques  et  des  capillaires  pulmonaires.  Je  n'y 
insisterai  pas,  non  plus  que  sur  les  théories  pathogéniques,  qui 
n'ont  rien  de  spécial  à  l'enfance. 

C Uniquement,  FalTection  s'installe  lentement.  Elle  se  traduit 
par  la  dyspnée  d'effort,  la  dilatation  du  thorax,  les  modifications 
du  rythme  respiratoire,  la  sonorité  exagérée  à  la  percussion,  la 
diminution  du  murmure  vésiculaire,  etc.  Le  diagnostic  en  est 
facile;  il  importe  surtout  d'en  reconnaître  la  cause. 

L'enfant,  atteint  d'emphysème  généralisé,  ne  meurt  pas  de  cette 
affection:  il  atteint  généralement  l'adolescence  et  l'âge  adulte, 
car  la  dilatation  du  cœur  et  l'asystolie,  aboutissants  habituels  de 
l'emphysème,  ne  se  produisent  qu'ajirès  de  longues  années.  Mais 
il  est  sujet  aux  comphcations  infectieuses  des  voies  respiratoires, 
bronchites  et  broncho-pneumonies,  tuberculose  (celle-ci  rarement), 
et  peut  être  atteint  de  pneumothorax  ou  d'emphysème  interstitiel 
par  suite  de  la  rupture  d"une  vésicule  emphysémateuse. 

II.  —  Emphysème  interstitiel. 

L'emphysème  interstitiel  est  rare,  moins  cependant  chez  l'enfant 
que  chez  l'adulte.  C'est  chez  le  i)remier  qu'il  a  été  surtout  étudié, 
notamment  par  Ménière  (1829),  Baillv  (1843),  Natalis  Guillot 
(1853).  Roger  (1853  et  1862),  etc. 

Il  se  rencontre  surtout  au-dessous  de  7  ans. 

On  peut  l'observer  accidentellement  après  un  effort  chez  un 
enfant  bien  portant  :  quelquofnis  après  la  trachéotomie  ou  dans  une 
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affection  ulcéreuse  de  la  trachée  ;  plus  habituellement  dans  les 
broncho-pneumonies,  notamment  dans  celles  de  la  coqueluche, 
de  la  rougeole,  au  cours  de  la  tuberculose  pulmonaire,  etc. 

11  est  en  pareil  cas  consécutif  à  la  rupture  d'une  vésicule  pulmo- 
naire atteinte  demphysf'ino  aigu  soit  sous  la  plèvre  ou  dans  le 
tissu  inlerldliulaire,  soit  dans  le  tissu  cellulaire  du  médiastin, 
s'il  y  a  des  adhérences  pleurales  préalables.  A  Tautopsie,  on  voit 
sous  la  plèvre  ou  dans  les  espaces  conjonctifs  du  poumon  des 
vésicules  remplies  d'air,  qui  communiquent  avec  les  alvéoles 
voisins.  L'air  chemine  de  proche  en  proche,  atteint  le  médiastin, 
de  là  s'étend  le  long  de  l'œsophage  et  de  la  trachée  vers  le  sommet 
du  thorax,  et  peut  ainsi  se  généraliser  au  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  du  cou,  de  la  face,  des  aisselles,  du  thorax,  des  membres 
supérieurs,  rarement  des  inférieurs  [emphysème  sous-cutané). 

L'emphysème  interstitiel,  qui  sur\ienl  au  cours  d'une  des 
affections  signalées  plus  haut,  peut  rester  latent  ou  augmenter 
la  dyspnée  et  la  cyanose.  11  ne  peut  être  diagnostiqué  qu'après 
l'apparition  de  l'emphysème  sous-cutané.  Celui-ci  débute  au 
niveau  de  la  région  sus-sternale  sous  forme  d'une  tuméfaction 
molle,  qui  s'étend  rapidement  et  atteint  son  maximum  en  24  à 
48  heures.  L'enfant  paraît  atteint  d'anasarque,  ressemble  à  un 
enfant  en  baudruche  (Grancher^  ;  les  parties  distendues  sont  le 
siège  d'une  crépitation  gazeuse  caractéristique. 

La  mort  est  la  terminaison  la  plus  fréquente,  en  24  ou  48  heures. 
Cependant  assez  souvent  la  guérison  se  fait,  et  lair  se  résorbe  en 
8  à  20  jours.  C'est  surtout  la  gravité  de  l'affection  causale  qui 
règle  le  pronostic. 

Traitement  de  l'emphysème  pulmonaire.  —  ^emphysème 
vésiculaire  aigu  ne  comporte  pas  dindications  thérapeutiques. 

Vemp/iysème  vésiculaire  chronique  comporte  :  l''  un  traite- 
ment étiologique  variable  suivant  la  cause;  2°  un  traitement 
palliatif  ou  curatif  :  vie  à  l'air  pur  et  dans  un  climat  tempéré, 
bains  dair  comprimé,  médication  iodurée  et  arsenicale,  notamment 
par  l'iodure  d'arsenic  (Rousseau  Saint-Philippe),  traitement  hydro- 
minéral au  Mont-Dore,  à  la  Bourboule,  etc.;  3°  un  traitement 
symptomatique  de  la  toux,  de  la  dysj>née  (inhalations  de  pyridine, 
injection  de  morphine  au  cas  de  nécessité),  de  la  bronchite,  etc. 

Dans  Vemphysc7ne  interstitiel  il  n'y  a  pas  de  traitement  spécial  ; 
dans  Vemphysème  sous-cutané  on  fera  de  la  compression,  des 
frictions  légères  et  au  besoin  des  ponctions  capillaires. 
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VII.    —    APOPLEXIE    PULMONAIRE 

L'apoplexie  ptilmrnvi'rrc,  pneumo-hémorrnrfie  on  infiltration 
sanguine  du  poumon,  (jnoiqiie  moins  fiéqneule  dans  l'onfance 
qu'à  un  âge  plus  avancé,  peut  s  observer  cependant  à  toutes  ses 
périodes,  même  chez  le  nouveau-né. 

Étiologie.  —  Les  causes 'de  l'apoplexie  pulmonaire  chez  Fenfant 
sont  les  suivantes  : 

1°  Affections  cardio-vasculaires.  — Malformations  congénitales 
du  cœur  avec  ou  sans  cyanose  ;  rétrécissement  mitral  pur  ;  maladie 
mitrale;  péricardiles  et  symphyse  cardiaque  ;  endocardites  ulcé- 
reuses et  végétantes. 

Thrombose  par  artérite  de  Tarière  pulmonaire  au  cours  des 
broncho-pneumonies,  de  la  i)neumonie,  de  la  gangrène  pulmo- 
naire, de  la  tuberculose  pulmonaire,  de  Tadénopathie  trachéo- 
bronchique,  des  infections  gastro-intestinales  chroniques  condui- 
sant à  l'athrepsie  (Hutinel). 

Phlébites  des  veines  périphériques,  rares  au  niveau  des  membres, 
plus  fréquentes  au  niveau  des  organes  profonds  :  phlébites  des 
veines  rénales  dans  les  tumeurs  du  rein,  phlébites  des  veines  de 
la  dure-mère  dans  les  otites,  les  unes  et  les  autres  s'observant 
encore  dans  les  infections  intestinales  graves  des  nourrissons. 

2°  Infections  et  intoxications.  —  Maladies  hémorragipares  et 
formes  hémorragiques  des  maladies  infectieuses  :  variole,  scarla- 
tine, purpura,  etc.;  —  maladies  du  foie  et  des  reins;  —  hémor- 
ragies multiples  des  nouveau-nés  syphilitiques  ou  non. 

3°  Affections  diverses.  —  Méningite  tuberculeuse  (Rilliet  et 
Barthez),  tumeurs  cérébrales,  etc. 

Sclérème  des  nouveau-nés  (E.  Hervieux). 

Anatomie  pathologique.  Physiologie  pathologique.  —  On 
distingue  (Laënnec)  : 

1°  Des  foyers  sa7iguins  par  déchirure^  dus  à  la  rupture  de 
Tartère  jinlmonaire  ou  d'une  de  ses  branches. 

2"  Des  foyers  sanguins  par  infiltration,  qui  comportent  deux 
types  :  a.  l'infiltration  sanguine  systématique,  l'infarctus  hémorra- 
gique ou  iiémo|ttoïque,  du  à  l'oblitération  de  l'artère  pulmonaire 
l)ar  em])olie  ou  par  thrombose;  — h.  rinfiltration  sanguine  diffuse, 
non  sysiémalique,  qui  s'observe  dans  la  congestion  œdémateuse 
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passive  (poumon  cardiaque),  dans  les  infections  et  intoxications, 
dans  les  troubles  dinnervation. 

Symptômes.  —  Le  plus  souvent  Tapoplexie  pulmonaire  est 
latenle.  (Quelquefois,  chez  Tenfant,  elle  est  cause  dune  hémo- 
ptysie foudroyante  (Rilliel  et  Barthez). 

Quand  il  s'agit  d'infarctus  embolique,  leufant  est  pris  subite- 
ment d'un  point  de  côté,  de  dyspnée  et  de  toux;  mais,  sauf  chez 
le  grand  enfant,  l'expectoration  caractéristique  (crachats  hémo- 
ptoïques  de  Laënnec)  n'apparait  pas;  à  lexamen  du  thorax  on  note 
des  signes  de  congestion  pulmonaire. 

V évolution  est  variable  suivant  la  cause  et  le  degré  de  l'apo- 
plexie; elle  aboutit  tantôt  à  une  mort  plus  ou  moins  rapide,  tantôt  à 
la  guérison. 

L'apoplexie  peut  se  compliquer  de  pleurésie,  de  pneumothorax, 
de  broncho-pneumonie,  d'abcès  du  poumon,  de  gangrène. 

Diagnostic.  —  Il  est  presque  impossible,  quand  l'expectoration 
caractéristique  n'existe  pas;  aussi  l'apoplexie  pulmonaire  est  le 
plus  souvent  chez  l'enfant  une  trouvaille  d'autopsie. 

Traitement.  —  11  n'y  a  pas  de  traitement  particulier.  On 
obéira  aux  indications  symptomatiques  fournies  par  la  dyspnée,  la 
douleur,  l'hémoptysie,  quand  ces  sym[)tômes  existent. 


Mil.    —   KYSTES    HYDATIQUES    DU    POUMON 

Les  kystes  liydatiques  du  poumon  s'observent  dans  l'enfance 
comme  aux  autres  périodes  de  la  vie.  Ils  semblent  même  avoir 
pour  elle  quelque  prédilection,  tout  au  moins  dans  certains  pays  : 
à  Buenos-Aires,  20  p.  100  des  cas  de  kystes  pulmonaires  ont  été 
observés  chez  l'enfant  (Cranwell  et  Herrera  Vegas).  Ils  sont 
exceptionnels  avant  5  ans.  Ils  se  rencontrent  dans  plus  de  la 
moitié  des  cas  chez  les  garçons  (Araoz  Alfaro). 

La  localisation  pulmonaire  est  la  plus  fréquente  après  la  locali- 
sation hépatique  :  sur  iOO  cas  de  kystes  hydatiques  rencontrés  de 
3  à  15  ans,  7,63  cas  sont  des  kystes  pulmonaires  (d'après  la  statis- 
tique de  Cranwell  et  Vegas,  à  Buenos-Aires). 

Leur  fréquence  est  particulièrement  grande  en  Australie,  en 
Islande,  dans  la  République  Argentine. 

Ils  sont  secondaires  à  une  autre  localisation,  hépatique  habi- 
tuellement, ou  -primitifs. 
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Anatomie  pathologique.  —  Elle  no  inéscnte  rien  do  paili- 
culier  à  l'enfance.  Comme  tonjonrs,  les  kystes  siègent  le  plus 
souvent  dans  le  lobe  intérieur  du  poumon  droit.  Leur  volume 
varie  de  celui  dune  noix  à  celui  d'une  tète  d'adulte.  Ils  sont 
généralement  unicjuos.  Leur  structure  n"a  rien  de  spécial.  Sou- 
vent ils  sont  infectés,  et  autour  deux  on  tiouve  des  lésions  do 
broncho-pneumonie,  de  gangrène  pulmonaire.  S'ils  sont  super- 
ficiels, il  y  a,  mais  non  toujours,  des  adhérences  pleurales. 

Le  hjstp  hydatrqup.  primitif  de  la  plèvre  est  encore  jilus 
exceptionnel  que  chez  ladulte. 

Symptômes.  —  1°  Il  y  a  une  période  latente,  qui  peut  se 
prolonger  longteni|)S,  même  avec  un  kyste  volumineux. 

2"  A  la  période  d'état,  le  kyste  non  su|q)uré  peut  donner  lieu 
à  de  la  toux\  à  de  la  dijspnée.  à  de  la  douleur,  synqitômes  qui 
manquent  d'ailleurs  souvent,  à  des  hétnoptysies,  précoces  ou 
tardives,  lég*»res  ou  abondantes  et  mortelles.  L'état  général  reste 
satisfaisant  :  il  n'y  a  pas  de  fièvre. 

Les  signes  phi/siques.  tardifs  et  inconstants,  sont  généralomont 
constatés  à  la  base  du  tliorax  du  côté  droit  :  voussure,  diminution 
de  l'amplitude  respiratoire,  diminution  ou  abolition  des  vibrations 
tlioraciques,  matité  à  limite  supérieure  nette,  arrondie*,  affaiblisse- 
ment ou  abolition  du  murmure  vésiculaire,  quelquefois  souffle  à 
timbre  pleurétique,  opacité  à  la  radioscopie. 

3"  X  la  période  terminale,  période  des  l'omplications.  l'intlam- 
mation  de  la  membrane  périkysti<pie  et  la  sup]iuration  du  kyste 
donueni  lion  à  de  la  dyspnée,  à  de  la  douleur,  à  de  la  fièvre. 

Terminaisons.  —  Le  kyste  peut  s'ouvrir  : 

1"  Dans  une  brnnrhe.  soit  sans  suppuration  jjréalable.  soit  plus 
habituollemout  aitrès  suiqiuration:  il  y  a  rejet  du  liquide  clair  carac- 
téristique ou  jtlus  souvent  de  pus  et  apjiarition  de  signes  cavitaires. 

11°  Dans  la  plèvre,  ce  qui  est  beaucoui)  jdus  rare,  avec  appa- 
rition des  signes  de  pleurésie  ou  de  pyopneumothorax. 

3"  Dans  les  voies  digestives.  à  Y  ombilic,  etc..  mais  très 
rarement. 

Dans  ces  cas  le  kyste  peut  se  cicatriser  et  la  maladie  alioutir  à 
la  guérison.,  ou  bien  la  suppuration  jteut  persister  et  entraîner  la 
mort  dans  l'hecticité. 

Pronostic.  —  Le  pronostic,  qui  est  grave,  est  amélioré  par 
l'intorvoution.  La  mortalité  de  16  p.  100  s'abaisse,  pour  les  cas 
traités  chirurgicalement,  à  8  ou  10  p.  100. 

NoBÉcoLRT.  —  Précis  île  médecine  infantile.  23 
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Diagnostic.  —  Il  est  à  faire  avec  la  tuberculose  pulmonaire, 
à  cause  des  hémoptysies,  qui  d'ailleurs  sont  rares  dans  la  tuber- 
culose infantile,  avec  la  pleurésie  enkystée  de  la  base  ou  la  pleu- 
résie inlerlobaire  (p.  36o),  avec  le  kyste  de  la  face  convexe 
du  foie. 

La  ponction  exploratrice  ne  doit  être  pratiquée  qu'avec  pré- 
caution, à  cause  des  accidents  d'intoxication,  qu'elle  peutoccasioner 
(urticaire,  elc). 

Traitement.  —  Le  traitement  est  chirurgical.  La  ponction  est 
une  opération  incomplète  et  dangereuse.  Il  faut  jtratiquer  la 
pleurotomie  ou  la  pncumotomie. 


CHAPITRE    IV 


MALADIES   DES    PLÈVRES 


I.    —    PLEURESIES 

Contrairement  à  loiiinion  émise  par  Valleix  et  par  Barrier.  les 
pleurésies  ne  sont  pas  rares  chez  les  enfants  (Baron,  Rilliet  et  Bar- 
thez,  Bouchut,  etc.).  Elles  se  rencontrent  chez  les  enfants  de  tout 
âge,  même  chez  les  nouveau-nés  et  les  nourrissons  Hervieux.  etc.  ). 
Les  statistisques  réunies  de  Steffen  et  d'Israël.  jKjrtant  sur  297  cas 
observés  de  0  à  lo  ans.  montrent  que,  sur  100  cas,  4o  ^e  rencon- 
trent de  0  à  o  ans  (parmi  eux  5  seulement  dans  la  première 
année),  ^4  de  5  à  10  ans.  :21  de  10  à  15  ans.  Le  nombre  des 
pleurésies,  à  partir  dun  an,  diminue  donc  avec  l'âge  des  enfants. 

Comme  chez  l'adulte,  les  pleurésies  peuvent  être  secondaires 
ou  primitives.  De  lavis  général,  les  premières  sont  les  plus  fré- 
quentes dansTenfance  :  d'après  les  statistiques  de  West  et  dlsra^d, 
comprenant  eusernlde  286  cas,  68  pleurésies  sur  100  sont  secon- 
daires et  3-2  primitives.  Les  causes  les  plus  habituelles  sont  la 
pneumonie  et  la  broncho-pneumonie  (c'est  par  leur  intermé- 
diaire que  la  pleurésie  se  produit  le  plus  souvent  dans  les  malaiHes 
générales,  rougeole,  coqueluche,  scarlatine,  etc.);  la  tuberculose 
elles  antres  affections  ne  viennent  qu'au  second  plan. 

Si  l'on  compare  létiologie  des  pleurésies  secondaires  chez  l'en- 
fant et  chez  l'adulte,  on  voit  que  la  tuberculose  chez  le  premier 
intervient  1  fois  sur  5  et  chez  le  second  1  fois  sur  3.  qu'inverse- 
ment la  pneumonie  et  la  broncho-pneumonie  interviennent  chez 
lui  1  fois  sur  4  et  même  1  fois  sur  2  au  lieu  de  1  fois  sur-  o 
chez  l'adulte  (Netter). 
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Ces  notions  étiologiques  expliquent  [(ourquoi  les  pleurésies 
purulentes  sont  4  à  5  fois  jilus  tVéquentes  chez  l'enfant  que  chez 
l'adulte  :  en  effet,  en  ne  tenant  compte  que  des  cas  où  la  pleurésie 
a  été  traitée,  on  trouve  :29  pleurésies  purulentes  sur  100  chez  le 
premier,  et  seulement  5,4  à  7,6  sur  100  chez  le  second  (Netter;. 
Mais  ce  chiffre  est  inférieur  à  la  réalité,  car  les  pleurésies  puru- 
lentes de  l'enfance  sont  souvent  méconnues. 

La  ]troportion  des  pleurésies  purulentes  est  d'ailleurs  d'autant 
plus  grande  que  Tenfant  est  plus  jeune,  comme  le  montrent  les 
statistiques  de  Nelter  et  d'Israël:  eu  effet  : 

Sur  100  pleurésies  observées  de  0  à  5  ans,  51,8  sont  purulentes. 

—  5  à  10  —    20,4  — 

—  10  à  15  —    20,4  — 

Au-dessous  de  1  an  la  proportion  est  jtlus  forte,  puisque  sur 
100  pleurésies  63,6  sont  purulentes. 

Il  va  sans  dire  que  les  pleurésies  séro-fibrineuses  suivent  une 
progression  inverse,  et  sont  d'autant  plus  fréquentes  que  les 
enfants  sont  plus  grands. 

A.  —  Pleurésies  purulentes. 

Les  pleurésies  purulentes  méritent  une  étude  particulière  à 
cause  de  leur  fréquence,  de  leur  étiologie  et  de  leur  évolution 
spéciale  dans  Feufance. 

Étiologie.  —  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  leur  fréquence  com- 
parée à  celle  des  pleurésies  séro-iibrineuses  dans  l'enfance  et  dans 
les  diverses  périodes  de  celle-ci.  Quant  à  leur  fréquence  absolue, 
elle  décroit  avec  l'âge  :  sur  100  pleurésies  purulentes  infantiles, 
62  s'observent  avant  o  ans,  :27,6  de  o  à  10  ans.  1 0,4  de  10  à  io  ans 
(iSetter)  :  elles  sont  rares  cependant  chez  les  nouveau-nés  et  avant 
4  an.  Les  garçons  sont  un  peu  plus  souvent  atteints  que  les  filles. 

Assez  souvent  (1/4  ou  I/o  îles  cas)  elles  paraissent  èive  primi- 
tives: tout  au  moins  la  localisation  première  du  germe  échappe.  Le 
plus  habituellement  elles  sont  manifestement  secondaires. 

Leurs  causes  les  jdus  fréquentes  sont  les  pneumo)ùes  et  les 
b ronrho-pneumonies  primitives  ou  consécutives  à  la  rougeole,  à 
la  scarlatine,  à  la  coqueluche,  à  la  grippe,  à  la  fièvre  typhoïde,  à  la 
diphtérie;  plus  rarement  inteiviennenf  la  tuberculose,  la  carie 
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costale,  le  tniumafisme:  exceptionnellement  les  kystes  hydad- 
ques  (lu  foie,  du  poumon,  etc.  —  Chez  le  nouveau-né.  les  pleu- 
résies sont  la  conséquence  de  Tinfection  puerpérale,  qui  détermine 
ou  non  une  broncho-pneumonie  préalable;  3  fois  sur  14.  il  nV 
avait  pas  de  lésions  pulmonaires  (Hervieux). 

Bactériologie.  —  La  nature  bactériologique  des  pleurésies 
puiiilenles  est  très  importante  à  déterminer.  On  trouve  tantôt  un 
germe  à  létal  de  pureté,  tantôt  plusieurs  germes  associés  ;  mais 
presque  toujours  alors  Tun  deux  prédomine. 

Les  germes  le  plus  souvent  constatés  sont  le  ptieiimoroqiie  et 
après  lui  le  streptocoque:  beaucoui»  plus  rarement  on  rencontre 
le  staphylocoque  doré,  le  bacille  de  Koch,  le  colibacille,  le 
bacille  de  Pfeiff'er^  les  bactéries  de  la  putréfaction.  Sur  100  pleu- 
résies infantiles.  Xetler  a  trouvé  65,4  fois  le  pneumocoque  (o6.8 
fois  à  l'état  de  puretéi.  16  fois  le  streptocoque  (13  fois  à  l'état  de 
pureté),  7,4  fois  le  bacille  de  Koch  généralement  associé  au  pneu- 
mocoque, au  streptocoque  ou  au  staphylocoque),  etc.  Il  est  à  remar- 
quer que  chez  Fadulte  les  pleurésies  à  streptocoques  sont  relati- 
vement iilus  fréquentes  que  les  pleurésies  à  pneumocoques 
(41, :2  p.  100  au  lieu  de  i4,9,  Xetter).  Cependant  chez  le  nouveau-né 
on  trouve  plus  souvent  le  streptocoque,  agent  de  Tinfection  puer- 
pérale, que  le  pneumocoque,  ou  ces  deux  germes  associés  (d'As- 
trosj:  de  même,  chez  les  enfants  de  1  à  3  ans,  le  streptocoque, 
agent  fréquent  des  broncho-pneumonies,  est  au  moins  aussi  fré- 
quent que  le  pneumocoque. 

Étiologie  des  diverses  variétés  bactériologiques .  —  1°  Pi.eu- 
RtsiES  A  PNEUMOCOQUES.  —  Ellcs  sout  primitives  [dans  près  de  la 
moitié  ces  cas  (Netter)]  ou  secondaires  soit  à  une  pneumonie,  soit 
à  une  broncho-pneumonie  à  pneumocoques. 

Dans  la  pneumonie,  la  pleurésie  survient  dans  4  p.  100  des  cas 
(Schlesingeri.  la  moyenne  pour  tous  les  àge^^  réunis  était  3  p.  100 
(H.  \Miitej.  Elle  n'est  pas  plus  spéciale  aux  pneumonies  graves. 
Sa  fréquence  varie  d'ailleurs  avec  les  années.  Elle  débute  tantôt 
au  cours  de  la  pneumonie  {pleurésie  parapneumonique),  tantôt 
plus  ou  moins  longtenqjs.  lo  jours  à  3  mois,  après  la  déferve  scence 
(pleurésie  post-  ou  métapneumonique);  le  premier  cas  est 
moins  rare  qu'on  ne  le  dit  habituellement,  à  considérer  les  faits 
observés  par  Netter. 

2«  Pleurésies  a  streptocoques.  — Elles  sont  peut-être  quelque- 
fois primitives,  le  plus  habituellement  secondaires  à  une  infection 


3o8  MALADIES    DES    PLEVRES 

streptococcique  locale  ou  générale  :  broncho-pneumonie,  dilalaliou 
des  bronches,  angine,  otite,  érysipèle.  scarlatine,  rougeole  (géné- 
ralement par  rintermédiaire  d'une  broncho-pneumonie),  infection 
dorigine  puerpérale  chez  le  nouveau-né.  etc. 

3°  Pleurésies  a  microbes  divers.  —  La  pleurésie  à  staphylo- 
roques  dorés  s'observe  au  cours  des  i»yohéniies  consécutives  à 
l'ostéomyélite,  à  Timpétigo,  aux  furoncles,  etc.  En  dehors  de  ces 
faits,  ce  germe  intervient  à  titre  d'infection  surajoutée  dans  les 
ideurésies  de  longue  durée  à  pneumocoques,  à  streptocoques,  à 
bacilles  de  Koch. 

La  pleurésie  à  bacilles  de  Pfeiffer  a  été  vue  par  PfeilTer,  Meu- 
nier, etc.  J'en  ai  observé  un  cas  avec  Paisseau  dans  le  service  du 
Prof.  Hutinel  au  cours  d'une  épidémie  de  grippe  (1904), 

La  pleurésie  à  colibacilles  a  été  observée  par  Netter. 

Les  pleurésies  putrides  et  gangreneuses,  ces  dernières  consé- 
cutives à  la  gangrène  pulmonaire,  reconnaissent  les  mêmes  causes 
que  cette  dernière  et  sont  dues  aux  mêmes  microbes  (p.  333). 

4°  Pleurésies  a  bacilles  de  Koch.  —  Elles  sont  plus  rares  chez 
l'enfant  que  chez  l'adulte  :  7,4  p.  100  au  lieu  de  17.6  p.  100 
Netter).  Avec  le  bacille  de  Koch,  on  rencontre  habituellement 
d'autres  germes  :  pneumocoques,  streptocoques,  staphylocoques, 

Anatomie  pathologique.  —  Le  pus  est  libre  dans  la  grande 
cavité  iileurab'  ou  localisé,  soit  dans  une  portion  de  cette  cavité, 
soit  dans  la  plèvre  interlobaire,  médiastine,  diaphragmatique 
{pleurésies  enkystées).  Les  pleurésies  enkystées  sont  fréquentes 
chez  l'enfant,  à  cause  du  rôle  joué  par  le  pneumocoque. 

Les  lésions  varient  avec  le  microbe  en  cause. 

Pleurésies  a  pneumocoques.  —  La  plèvre  est  tapissée  de  mem- 
branes épaisses,  jaunâtres,  fibrino-purulentes.  Le  liquide,  d'abord 
séro-fibrineux.  louche,  devient  rapidement  du  pus  verdàtre,  épais, 
vis(jueux,  très  librineux,  liche  en  itolynucléaires;  il  contient  des 
pneumocoques,  souvent  en  longues  chaînettes.  L'épanchement  est 
fréquemment  interlobaire. 

Pleurésies  a  streptocoques.  —  La  plèvre  n'est  recouverte  «jne 
de  quelques  membranes  fibrineuses  peu  épaisses.  Le  liquide  est 
exceptionnellement  enkysté:  il  est  séro-purulent,  peu  librineux, 
grumeleux,  jaunâtre:  il  contient  des  polynucléaires  plus  ou  moins 
altérés  et  desstreptoco(|ues  en  longues  chaînettes  ou  en  diplocoques. 

Autres  variétés  mickoisiennes.  —  Les  lésions  n(^  |(résentent  rien 
de  spécial  à  l'enfance,  et,  vu  leui-  rarelt'-.  je  n'y  insisleiai  |»as. 
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A  côté  des  lésions  pleurales,  il  existe  des  lésions  des  poumons, 
ilu  péricarde  et  des  divers  organes,  antérieures,  simultanf-cs  ou 
lousécutives  à  la  pleurésie. 

Symptômes.  —  !.•'  d^^biit  des  pleurésies  puiulentes  est  souvent 
masqué  par  les  s\niptùnies  des  maladies  dont  elles  relèvent.  Sinon 
il  est  marqué  par  de  la  douleur  thoracique,  de  la  dyspnée,  de  la 
fièvre,  ou  bien  est  insidieux. 

A  la  période  d'état,  la  fièvre,  continue  ou  irrégulière,  est 
^généralement  le  symptôme  le  plus  saillant;  mais  elle  peut 
manquer  (Sevestre).  Souvent  il  y  a  des  sueurs,  des  frissons,  de 
lamaigrissement.  de  la  pâleur.  La  dyspnée,  la  toux,  la  douleur 
-ont  plus  ou  moins  accentuées,  généralement  minimes.  Quant  aux 
•lignes  piiysiques,  ils  varient  suivant  qu'il  s'agit  dune  pleurésie  de 
la  grande  cavité  ou  d'une  pleurésie  enkystée. 

Dans  la  jjleurésie  de  la  grande  cavité,  les  signes  s'obser- 
vent à  Tune  des  bases  :  la  paroi  thoracique  présente  une  vous- 
sure avec  élargissement  des  espaces  intercostaux  ou  au  contraire 
une  rétraction  localisée,  de  Timmobilité,  parfois  de  Tœdème;  les 
vibrations  thoraciques,  souvent  impossibles  à  rechercher  chez  ren- 
iant, sont  affaiblies,  ou  abolies,  ou  parfois  conservées;  la  matité 
avec  résistance  au  doigt  est  plus  ou  moins  marquée,  et  la  percus- 
sion est  souvent  douloureuse;  l'auscultation  révèle  tantôt  Taboli- 
tion  du  murmure  vésiculaire,  tantôt  sa  persistance,  tantôt  du 
souffle  à  caractère  bronchique,  caverneux  ou  même  amphorique, 
souvent  des  râles  sous-crépitants  ou  du  gargouillement.  Ces  bruits 
pseudo-cavitaires  sont  particulièrement  fréquents  (Verhac),  tandis 
que  le  souffle  à  timbre  pleurétique  et  Tégophonie  sont  rares,  que 
la  pectoriloquie  ajthone  est  tout  à  fait  exceptionnelle. 

Dans  le  cas  de  pleurésie  enkystée,  il  s'a'^ii  [>re<^([U(i  toujours  d'une 
[deurésie  interlobaire  :  on  trouve  alors  une  zone  mate,  en  bande, 
à  la  i)artie  moyenne  de  la  région  postérieure  et  de  laisselle,  et,  au 
même  niveau,  les  signes  d'auscultation  décrits  plus  haut.  Les  pleu- 
rt'sies  diaphragmatiques  et  médiastines  donnent  surtout  lieu  à  des 
symptôuies  fonctionnels  spéciaux  en  rapport  avec  leur  localisation. 

La  radioscopie  et  la  radiographie  montrent  des  zones  obscures 
correspondant  aux  régions  maies. 

La  terminaison  est  variable.  Quelquefois  il  se  produit  un 
empijème  de  nécessité,  plus  souvent  une  vomique.  Parfois  la 
maladie  se  termine  brusquement  jtar  une  syncope  ou  [lar  des 
convulsions. 
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Formes  bactériologiques.  —  Les  caractères  et  révolution  des 

pleurésies  i»aruleiiles  sont  eu  rajtport  avec  les  germes  qui  les  causent. 

Pj.eikésies  a  p.NEiMOcoQUKS.  --  La  pli'urésie  porapneumonique 

se  traduit  (im-liiuprois  au  cours  même  de  la  i>ueuuiouie  par  une 

douleur     plus 
"H  vive,   une  luatité 

plus  accentuée, 
de  la  diminution 
des  vibrations,  un 
souffle  plus  aigu 
et  de  légophonie. 
Puis  la  déferves- 
ceuce  ne  se  lait 
pas  ou  est  incom- 
plète et  la  lièvre 
persiste .  tandis 
que  les  signes 
physiques  se  mo- 
dilient.  ceux  tle 
la  pleurésie  ile\e- 
iiant  ]dus  nets. 

Ouand  la  pleu- 
résie est  uiéta- 
pneumoniqucAii 
défervescence  de 
la  jiueumonie  est 
normale.  Puis, 
au  bout  de  quinze 
jours  à  trois  se- 
maines, la  pleu- 
résie débute  soit 
d'une  façon  aigu'' 
avec  un  point  de 
côté,  des  frissons, 
une  ascension  plus  ou  umins  rapide  de  la  température,  soit  dune 
façon  insidieuse,  presque  sans  lièvre. 

La  pleurésie  primitive  peut  avoir  les  mêmes  modes  de  début. 

La  iièvre  dans  la  pleurésie  [turulente  à  pneumocoques  u"a  rien 

de    caractéristique:    elle    peut    être   continne   ou    intermittente: 

parfois  idle  uianque  conqdètement.  Les  symptômes  fuuctionnels 
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n'ont  rien  de  bien  i)articiilier.  Qnant  aux  signes  i»h\  siques,  ce  sont 
ceux  que  nous  avons  décrits  plus  haut  :  ils  sont  en  rapport  soit 
avec  une  pleurésie  de  la  grande  cavité,  libre  ou  enkystée,  soit 
avec  une  jdeurésie  interlo!)aire.  soit,  plus  rareiuent,  avec  une 
pleurésie  du  som- 
met ou  du  mé- 
diastin.  D'après 
les  statistiques  de 
Netter  et  de 
Goodlee.  les  pleu- 
résies purulentes 
à  pneumocoques 
seraient  locali- 
sées dans  '1  /o  des 
cas  environ. 
Quelquefois  elles 
sont  bilatérales, 
notamment  chez 
les  nourrissons  ; 
elles  sont  d'ail- 
leurs alors  rare- 
iuent iliagnosti- 
([uées. 

La  pleurésie 
purulente  à  pneu- 
mococpies  peut 
guérir  par  ré- 
sorptinn  (Netter. 
Sch\vartzbild. 
etc.)  :  mais  il  s"a- 
git  peut-être  en 
pareil  cas  de  vo- 
miqups  mécon- 
nues   (Leichten- 

sterni.  Elle  peut  se  terminer  par  une  vomique,  mais  plus  rarement 
que  chez  l'adulte  '7  p.  100  des  cas  (Mlle  Finkelsteiu;  au  lieu  de 
4'1,G  1».  100  (Netter)];  cette  rareté  relative  est  peut-être  due  d'ail- 
leurs à  ce  ({ue  souvent  elle  passe  inaperçue.  La  vomique  survient 
généralement  dans  la  troisième  ou  la  quatrième  semaine.  Ilare- 
menl  elle  consiste  dans  le  rejet  brusque  dune  grande  quantité 
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(le  pus  comme  chez  radulte:  habituellement  elle  se  fait  sous  forme 
irexpectoration  de  crachats  imiuleuls.  Elle  ne  s'accompagne  que 
rarement  de  la  production  dun  pyopneumothorax  (8  fois  sur  23, 
Mlle  Finkt'lsti'in;.  Elle  est  soinent  suivie  de  gnérison:  cependant 

k  sa  suite  on  })eut 
observer  la  trans- 
formation putride 
de  la  pleurésie. 
L'ouverture  de 
~     lépanchement    à 
I     la  paroi  llioraci- 
'<i     que  {empijéme  de 
g     nt'cessité)    est 
;     assez   fré<}uenle  ; 
=     mais  on  doit  Févi- 
\_     ter  par  une  inter- 
^     vention   précoce. 
s         L  ouverture 
i     dans  le  périt oi- 
~     ne.   à   la   réfiion 
I     lombaire^     etc., 
I     est  exceptionnel- 
~    le. 

-S         La    durée   des 
I     pleurésies  à  pneu- 
"     mocoques  est  de 
^      un  mois  à  un  mois 
j^    et     demi  ;    elles 
^     peuvent    se   pro- 
longer   iilus     de 
deux  et  trois  mois. 
On  [leut  obser- 
ver des   localisa- 
tions simultanées 
ou  consécutives  du  pnenmoco(|iie  :  péricardile.  arthrites,  etc. 

Plelrésies  a  sïrei'tocoquks.  —  Tantùt  la  pleurésie  survient  au 
cours  (Pune  septicémie  ou  dune  broncho-pneumonie  et  jiasse 
inaperçue,  si  on  ne  recherche  jias  les  signes  physiques.  Tantôt 
elle  est  isolée  et.  dans  ce  cas,  a  une  symptomatologie  plus  nette. 
Elle  a  alors  un  début  brnsque,  rapide,  avec  un  grand  frisson,  ou 
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undéhiif  insidieux.  Elle 
évolue  soil  d'une  façon 
suraiguë  comme  une 
maladie  septique.  avec 
une  fièvre  à  grandes 
oscillations  quolidien- 
ues  et  un  état  typhoïde, 
soit  (Tune  façon  subai- 
gUî'  avec  une  lièvre 
moins  vive,  à  grandes 
oscillations  ou  à  \)en 
près  continue,  et  un 
état  cachectique  plus 
ou  moins  accentué. 
L'éiianchement,  qui  est 
libre  dans  la  grande  ca- 
vité pleurale,  s'accroît 
plus  ou  moins  rapide- 
ment et  peut  nécessiter 
la  |tonclion  :  il  s'accom- 
pagni'  plus  souvent  que 
dans  les  autres  variétés 
(rœdème  de  la  ])aroi.  La 
vomique,  l'empyème 
de  nécessité  sont  rares. 
Dans  les  formes  surai- 
guës, la  mort  survient 
en  une  quinzaine  de 
jours.  Dans  les  formes 
subaigucs.  le  malade 
se  cachectise  et  meurt 
d'hecticité  ;  la  durée 
peut  dépasser  trois 
mois  (^^'etter).  La  gué- 
rison  spontanée  est 
e.xceptionnelle. 

Pl,ELKÉSU:S    .\    BACU-- 

i.ES  DE  KocH.  —  Elles 
peuvent  succéder  à  une 
pleurésie   aiguë    séro- 
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filniiieuse  (p.  367).  Plus  souvent  le  début  est  insidieux,  révo- 
lution est  lente,  et  la  jtleurésie  est  découverte  par  hasard.  C'est 
en  général  une  pleurésie  purulente  chronique,  avec  peu  de 
retentissement  sur  létal   i,^énéral.   ap} rétique,  à  grand  épanclie- 

ment   se  répétant 
~  I  I  1 1  M  m  après    les    ponc- 

~  tions  successives, 
«  et  aboutissant  à 
■^  rhecticité  et  à  la 
5     mort. 

~  C  est  la  variété 
r  de  iileurésie  puru- 
=  lente  qui  donne  le 
^  plus  souvent  nais- 
2  sance  à  Yempyè- 
P  me  de  nécessité  et 
I.  au  pyopneumo- 
I  thorax. 
^         Pleirésies    pl- 

I  TRIUES.  PlELHÉSIES 
I  PURULENTES  A 
I        AGK.NTS    DIVERS.  

^  Elles  nonl  pas 
B  d'histoire  clinique 
-3  Spéciale  chez  len- 
l    faut. 

i  Diagnostic.  — 
I  Le  diagnostic  des 
S^  pleurésies  puru- 
I.  lentes  chez  leu- 
~_  tant  est  géuérale- 
ij^  ment  très  dilTicile. 
Il  comprend  plu- 
sieurs étapes. 

1"  Reccnnaître  l'existence  d'un  êpanchement  pleural.  —  '/.  S'il 
s'agit  dune  pleurésie  de  la  grande  cavité.,  le  diagnostic  se  l'ail 
par  la  conslalation  des  signes  physiques;  mais  il  l'aul  se  rappeler 
(juc  les  signes  classiques  des  épanchements  pleuraux  (souille 
|)leurélique,  égophonie,  ijectoriloquie  aphone,  matité  et  abolilion 
des  vibrations  Ihoraciques)  peuvent  manijuer:  que,  d  autre  j»art,  il 
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l'xisle  souvent  des  si- 
gnes pseudo-cavitaires. 
Le  meilleur  symptôme 
est  la  malilé  absolue 
avec  abolition  de  toute 
élasticité  au  doigt. 

b.  S'il  s'agit  d'une 
pleurésie  locnlisée  et 
dans  l'espèce  le  plus 
souvent  d'une  pleuré- 
sie inlerlohaire.  ce 
sont  des  signes  pseu- 
do-cavitaires que  l'on 
constate  habituelle- 
ment, et  l'on  peut 
penser  à  une  broncho- 
pneumonie, à  la  dila- 
tation des  bronches,  à 
la  tuberculose  pulmo- 
naire. C'est  en  pareil 
cas  l'existence  de  la 
malité  suspendue  qui 
conduit  à  reconnaître 
la  pleurésie. 

Dans  tous  les  cas,  on 
sera  conduit  à  souj»- 
çonner  la  pleurésie, 
quand  on  trouvera  les 
svmptômes  décrits  à  la 
suite  d'une  affection 
aigU!'  du  poumon  ou 
au  cours  d'une  infec- 
tion générale. 

On  aura  recours  en 
outre  à  la  radioscopie 
et  à  la  radiograjjhie, 
qui  n'ont  cependant 
(ju'une  valeur  diagnos- 
tique restreinte,  car 
les   intlammations  du 
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l»oiuiinii  ]MMiveul  donner  nne  o|)acité  analogue,  et  à  la  ponclion 
explor/drice.  Celle-ci  doit  èlre  laite  avec  une  aiguille  de  Tappa- 
reil  Polain,  car  avec  Taiguille  de  Pravaz  elle  peut  rester  blanche 
à  cause  de  Fépaisseur  du  pus. 

'i°  RFXONNAiTHE  hk  NAïUUK  PUHULKNTE  Dl    LIQUIDE.  —  La  pOUCtioil, 

en  même  temps  qu'elle  démontre  la  présence  du  liquide,  permet 
d'en  reconnaître  la  nature. 

Mais  Texamen  clinique  aura  déjà  conduit,  eu  même  temps  qu'au 
diagnostic  de  répanchement,  à  celui  de  sa  nature  purulente.  11 
suffit  de  se  rappeler  la  fréquence  des  pleurésies  purulentes  et  la 
rareté  des  jdeurésies  séro-lilirineuses  h  certaines  périodes  de  Ten- 
fance  (p.  356),  de  se  souvenir  qu'il  s'agit  habituellement  de  pleu- 
résies secondaires  et  souvent  de  pleurésies  localisées,  les  unes  et 
les  autres  presque  toujours  imrulentes. 

3"  Di.voiosïiQUEii  LA  VARIÉTÉ  BACTÉRIOLOGIQUE.  —  Si  cc  diagnostic 
peut  être  soupçonné  grâce  à  l'étiologie  et  à  quelques  caractères 
spéciaux,  il  ne  peut  être  affirmé  que  par  l'étude  bactériologique 
du  pus  retiré.  On  fera  des  examens  directs  sur  lames  après  colo- 
ration au  violet  de  gentiane,  avec  et  sans  Gram,  des  ensemence- 
ments sur  gélose  et  gélose-sang,  des  inoculations  à  la  souris.  11 
faudra  toujours  rechercher  le  bacille  de  Koch  et  inoculer  un  cobaye, 
car  il  est  parfois  associé  aux  germes  vulgaires. 

Pronostic.  —  Il  dépend  de  Tabondance  de  répanchement,  de 
sa  localisation  et  du  microbe  en  cause. 

Le  pronostic  des  pleurésies  purulentes  à  pneumocoques  est  rela- 
tivement bénin,  quand  elles  sont  convenablement  traitées.  La  mor- 
talité a  été  de  10,6  p.  100  dans  les  cas  observés  par  Netter.  La 
mort  est  la  conséquence  d'une  maladie  surajoutée  ou  d'autres 
localisations  du  pneumocoque  (i»neumonie,  broncho-pneumonie, 
jiéricardite,  méningite,  etc.).  Le  pronostic  est  d'autant  idus  sérieux 
que  l'enfant  est  plus  jeune.  Les  jileurésies  doubles  sont  jiarticuliè- 
rement  graves. 

Les  pleurésies  à  streptocoques  sont  très  graves.  La  mort  est  sur- 
venue 7  fois  sur  9  (Netter). 

Les  pleurésies  à  bacilles  de  Koch,  relativement  bénignes  à 
cause  de  leur  durée,  guérissent  exceptionnellement. 

Les  pleurrsies  putrides  sont  très  graves. 

Traitement.  —  l^e  traitement  des  pleurésies  purulentes  con- 
siste à  rvdcuer  le  pus  dès  (pie  sa  présence  est  reconnue;  il  ne  faut 
ediiipleriii  sur  sa  iM'sorptidU  ni  sur  son  évacuation  spontanée. 
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Pleirésies  a  p.NtiMOCOQiEs.  —  Elles  peuveut  giiéiir  jiar  la 
ponction  (dans  1:2.0  [i.  100  des  cas.  Netter  .  Il  y  a  ilonc  toujours 
lieu  de  la  [jralifjuer  et  au  Itesoiu  de  la  ié|téter.  rar  le  li(juide  se 
reproduit  géoéralemeut.  Si  la  reproduction  se  lait  lentement,  si 
le  liquide  met  six.  sept  jours  et  même  davantage  j)our  atteindre 
son  niveau  primitif,  on  jtourra  en  tenter  nue  seconde,  mais  pas 
davantage,  et  on  fera  eusuite  la  thoracotomie.  Si  la  reproduction 
est  rajiide,  avant  cinq  jours,  on  ne  la  répétera  pas  et  on  fera  aussitôt 
la  thoracotomie  (Netter). 

La  thoracotomie.  qu'il  seia  préférable  de  faire  avec  résec- 
tion costale,  doit  être  pratiquée  dès  que  la  jtonction  a  échoué.  Le 
lavage  de  la  jdèvre  est  le  plus  souvent  inutile.  La  guérison  est  la 
règle,  sauf  au  cas  de  localisations  pneumococciques  extra-pleurales. 

Pleurésies  a  streptocoques.  —  Elles  nécessitent  la  thoraco- 
tomie avec  résection  costale  aussi  (irécoce  que  possiljle  et  des 
lavages  de  la  jdèvre  à  leau  l)ouillie  ou  avec  une  solution  antisep- 
tique. La  mortalité  est  de  To  p.  100  (Xetter). 

Pleurésies  a  iucilles  de  Koch.  —  On  se  hornera  à  dc^ ponctions., 
<|ui  n'évacueront  qu'iiut'  [larlin  du  liquide  et  qu'on  répétera  quand 
celui-ci  deviendra  troj»  abondant,  mais  aussi  lareinent  que  pos- 
sible. La  thoracotomie  est  contre-indiquée. 

Pleurésies  putrides. —  La  /Aoraco/ow?'?  précoce  avec  résection 
costale  et  lavage  de  la  plèvre  est  le  seul  traitement. 

Dans  tous  les  cas  d'ailleurs  il  faudra  instituer  un  trait^-menl 
r/énéral  et  un  traitement  sijmptomalique. 

B.   —   Pleurésies  séro-fibrineuses. 

Les  jdeurésies  séro-fibrineuses  sont  moins  fréquentes  chez 
Tenfant  (|ue  chez  l'adolescent  et  l'adulte. 

Etiologie.  —  Rares  avant  cinq  ans  et  surtout  dans  la  première 
année,  elles  deviennent  ensuite  ]dus  communes,  notamment  après 
dix  ans  (p.  3o()). 

Elles  peuvent  être  primitives  et  alors  il  s'agit  presque  toujours, 
sinon  toujours,  de  plewo-tuberculosc  comme  le  démontrent  lexa- 
men  clinique,  l'inoculation  du  liquide  au  cobaye  et  la  recherche 
des  bacilles  de  Koch.  Assez  souvent  elles  sont  secondaires  à  la 
pneumonie,  à  la  broncho-piieumonip ,  au  rhumatismp  articulaire 
aigu,  à  la  rougeole,  à  la  scarlatine,  aux  affections  cardiaques. 
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aux  iif'phi'ites,  etc.  :  mais  iiièiiie  alors  elles  peuvent  être  de  nature 
tuliprculeuse.  Le  froid  n'est  i{u"une  cause  occasionnelle. 

Anatomie  pathologique.  —  Léi»anchement  est  unilatéral  et 
siège  généralement  à  droite;  les  pleurésies  doubles  sont  rares  et 
presque  toujours  dues  an  rhumatisme  articulaire  aigu.  La  compo- 
sition du  liquide,  au  point  de  vue  chimique  et  cytologique.  l'état 
de  la  plèvre  ne  présentent  rien  de  spécial  au  jeune  âge. 

Symptômes.  —  La  pleurésie  primitive  a  généralement  un 
dehut  aiiru.  marqué  par  de  la  lièvre,  des  frissons,  un  point  de  côté, 

et  souvent  par  de 
la  céphalalgie , 
des  vomisse- 
ments, du  délire, 
des  convulsions 
même  ;  parfois  la 
douleur  est  abdo- 
minale et  siège 
dans  la  fosse  ilia- 
(}ue  droite,  simu- 
lant celle  de  Tap- 
pendicite.Maisle 
début  i)eut  être 
insidieux  et  l'af- 
fection  rester 
quelijue  temjts 
méconnue. 

.4.  l'examen  du 
thorax,  on  trou- 
ve les  signes  classiques  h  l'une  des  bases  :  voussure,  matité,  abo- 
lition des  vibrations,  soul'tb'  pleurétique.  égophonie.  pectoriloquie 
aphone.  L'épanchement  est  plus  ou  moins  abondant  ;  son  abon- 
ilance  est  d'ailleurs  souvent  difficile  à  ajiprécier  à  cause  de  la  con- 
gestion pulmonaire  sous-jacente.  Il  entraîne  les  déplacements  du 
cœur  et  les  modifications  de  l'espace  de  Traube  habituels. 
La  dijspnée  est  nulle  ou  minime. 

La  fièvre,  ({ui  atteint  39°  environ  les  premiers  jours,  ne  tarde  pas 
à  s'abaisser  progressivement.  En  même  temps  ré|»anchement  se 
résorbe  et  la  guérison  se  fait  s|iontanément.  La  durée  est  en 
moyenne  de  quinze  à  trente  jours,  souvent  moindre,  parfois  plus 
l'un  à  trois  mois  et  jusqu'à  six  ou  sept  mois).  La  pleurésie  d'origine 
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Pleurésie  séro-tibrineuse  •  Netter^. 
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rhumatismale  est  la  |this  coiirlc.  la  iilcun-sic  tiiliciciiliMisi'  la  |ilus 
longue. 

Pronostic.  —  il  est  f,'énéralenient  favorable.  D\a|H'è.<  les  statis- 
tiques réunies  (.le  Rilliet  et  Barthcz.  Roger,  Israël,  la  mortalité 
est  cependant  encore  d'environ  6  p.  100.  La  mort  est  rai-ement  le 
fait  de  Tahondance  de  répanchemeut,  quoiqu'on  ait  ob.servé  des 
cas  de  mort  suinte. 

La  gravité  du  pronostic  tient  à  la  natinv  tuberculeuse  et  au  déve- 
lo|ipement  ultérieur  possible  d'autres  localisations  du  bacille  de 
Koch.  Cept'udant  lapleuro-tuberculose  séio-fîbi-ineuse  est  éminem- 
ment curable. 

Diagnostic  —  Le  diagnostic  est  à  l'aire,  au  début  suiluut,  avec 
la  ptirunidHif  (p.  324),  la  coïKjcstion  pleuro-pulmondirc.  aiguë 
(p.  321).  la  spléno-pneumonie  (p.  321),  la  pneumonie  cnséeuse 
(p:341). 

La  nature  sévo-fibrineuse  id'  Vrpitnchement  sera  soupçonnée 
avec  de  grandes  vraisemblances  par  l'examen  du  malade  et  alfirmée 
par  la  ponction  exploratrice. 

Uabondance  du  liquide  sera  appréciée  d'après  les  règles  habi- 
tuelles. 

Quant  à  la  cause,  elle  sera  établie  [)ar  les  conditions  éliologi(jues, 
par  les  signes  d'auscultation  du  sommet  du  poumon  (Granclier), 
par  l'étude  du  liquide  pleural  (cytologie,  examen  bacfi'riologique, 
inocnlalion). 

Traitement.  —  11  est  très  siuqde  :  repos  au  lit,  envelop|iemenls 
ouatés  du  thorax  ou  enveloppements  humides  et  frais  au  début,  si 
la  température  est- élevée,  régime  lacté.  On  donnera  avec  fruit 
l'acide  salicylique  ou  le  salicylate  de  soude  (Aufrecht.  Netter). 

La  thoracenlèse  n'est  pashabitmdlement  nécessaire.  On  la  fera, 
si  l'épanchemeut  est  abondant  ou  si  sa  résorption  ne  se  fait  i)as 
après  trois  semaines. 

C.  —  Pleurésies  hémorragiques. 

Elles  sont  très  rares  chez  l'enfant,  contrairement  à  l'opinion  de 
Baron  et  d'Hanly.  Chez  le  nourrisson  cejiendant  H('r\  ieiix  les  a  \  ues 
3  fois  sur  li  pleurésies  el  chez  les  eidauls  plus  âgés  isi'a-l  I  fois 
environ  sur  lUO  pleurésies.  Les  rares  cas  observés  l'ont  éh- dans 
la  coqueluche, dans  la  broncho-pneumonie,  la  rougeole,  le  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  le  caucer  pleuro-pulmonaire. 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  infantile.  24 
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D.  —  Pleurésies  chyliformes. 

Elles  sont  tout  à  lait  exceptionnellesetconstitiient  de  vraies  curio- 
sités dans  rcnl'ance 


il.    —    PNEUMOTHORAX 

Le  pneumothorax  est  beaucoup  plus  rare  chez  renfant  que  chez 
ladultc,  surtout  au-dessous  de  deux  aus  (Sevestre).  Souvent 
daillfurs  il  est  méconnu  et  n'est  constaté  qu'à  l'autopsie. 

Etiologie.  —  I.  Pneumothorax  par  perforation.  —  Les  causes 
les  plus  haliituelles  chez  l'enfant  sont  la  broncho-pneumonie,  la 
{,^'uigrèu('  pulmonaire,  rend>olie  [lulmonaire.  La  broncho-pneu- 
monie le  réalise  par  l'ouverture  dans  une  bronche  et  dans  la  plèvre 
des  petits  abcès  péri-bronchiques  ;  elle  intervient  surtout  au-des- 
sous de  sejtt  ans;  c'est  à  elle  qu'il  faut  atlribuei'  le  pneumothorax 
dans  la  rougeole,  la  fièvre  tvjtboïde,  la  toiiuelucbe. 

L'emphysème  pulmonaire  n'intervient  qu'exceptionnellement. 

Il  en  est  de  même  de  la  tuberculose  pulmonaire,  ce  qui  explique 
la  rareté  du  pneumothorax  infantile,  car  cette  alTection  en  est  la 
cause  la  plus  fréquente  chez  l'adulte. 

Parfois  le  pneumothorax  est  consécutif  à  la  trachéotomie  et  à 
l'emphysème  du  médiastin  qui  peut  la  compliquer  (Champeys). 

Rarement  il  est  dû  à  une  vomique,  au  cours  d'une  pb'urésie 
purulente  (p.  362). 

Quant  aux  efforts  de  toux,  ils  ne  jouent  que  le  rôle  de  cause 
occasionnelle,  même  dans  la  coqueluche,  où  la  rupture  d'une 
vésicule  distendue  intervient  |)lus  rarement  que  la  broncho-pneu- 
monie (Gaillard). 

IL  Pneumothorax  sans  perforation.  —  Il  est  le  résultat  des! 
processus  de  fermentation  avec  production  de  gaz,  qui  se  font  dans] 
les  |)l('urésit's  putrides  el  gangreneuses. 

Anatomie  pathologique.  —  Elle  ne  présente  rien  de  spécial 
l'enfance.  Le  |dus  souvent  la  perforation  reste  béante  (Lentz)  et  l€ 
|tneumolhoiax  est  ouvert.  La  plèvre,  généralement  infectée,  pré- 
seule les  lésions  du  pyopueumothorax. 

Symptômes.  —  Le  imeumothurax  a  générahMuenl  un  début 
iii>iiheu\.  e\ceplii»uuellement  le  début  .solennel  si  cai'actérislique 
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chez  Tadulte.  Les  signes  i)hysi(iues  sont  ceux  qu'il  est  classique  de 
décrire  :  immobilité  et  dilatation  d'un  côté  du  thorax,  abolition  des 
vibrations  thoraciques,  etc. 

Il  est  rare  d'observer  les  troubles  dys[iuéiques  graves  rapidement 
mortels  du  pneumotborax  à  soupape.  Habituellement  appaVaissent 
des  signes  d'infection  dus  au  pyopneumotliorax,  et  la  maladie  se 
comporte  comme  une  pleurésie  j)urulente. 

D'ailleurs,  à  cause  de  la  fréquence  des  adhérences  ]»leurales 
préalables,  le  pueumotborax  est  souvent  partiel. 

Diagnostic.  —  Il  se  fait  par  la  constatation  des  signes  physiques  ; 
mais  il  est  difficile,  car  le  jeune  âge  du  sujet  ne  permet  guère  une 
exploration  minutieuse. 

Pronostic.  —  Bénin  dans  les  cas  où  la  plèvre  n'est  pas  infectée, 
il  est  le  même  dans  les  autres  que  celui  des  [deurésies  purulentes. 

Traitement.  —  S'il  y  a  des  troubles  dyspnéiques  menaçants, 
on  fera  la  tboraceutèse  ou  la  pleurotomie.  Sinon  on  s'abstiendra 
au  cas  de  pneumotborax  stérile,  ou  fera  la  tboraceutèse  ou  l'em- 
pyème  au  cas  de  pyopneumotborax. 


CHAPITRE    V 

ADÉNOPATHIES 
TRACHÉO-BRONCHIQUES 


Les  adénopathies  traclK'O-bronchiqups  jouont  dans  la  pathologie 
de  Feulant  un  lùle  plus  important  que  dans  celle  de  l'adulte.  C'est 
surtout  chez  lui  en  effet  que  Ton  observe,  en  dehors  des  néoplasmes, 
ces  adénopathies  volumineuses,  dues  à  la  localisation  de  germes 
qui  n'ont  laissé  au  niveau  des  muqueuses  que  des  lésions  insigni- 
fiantes. 

L'étude  de  ces  adénopathies  chez  l'enfant  a  été  faite  parLalouelte 
(1780),  Lehlond  (1824),  Becker  (1826),  Ley  (1834),  Rilliet  el 
Barthez,  Baréty  (1874),  etc. 

Étiologie.  Anatomie  pathologique.  —  Les  causes  des  adéno- 
pathies trachéo-broucliiques  sont  multiples;  à  chacune  d'elles 
correspondent  des  lésions  différentes. 

1"  Néoplasmes.  Leucémie.  —  Les  néoplasmes,  lymphosarcomes, 
lymphadénomes  j)rimitifs  ou  secondaires,  sont  exceptionnels. 

Les  adénopathies  leucémiques  sont  relativement  rares  chez  l'en- 
fant, comme  la  leucémie  elle-même. 

2"  Inflammations  simples.  —  Elles  ont  été  étudiées  par  J.  Simon 
(1887),  Geffrier  (1892),  etc.  ;  leur  existence,  niée  tout  d'abord  par 
Cadet  de  Gassicourt,  n'est  pas  douteuse.  Rares  au-des.sous  d'un  an, 
elles  s'observent  surtout  de  un  à  six  ans.  Elles  sont  consécutives 
aux  infeclioiis  de  rap/xircil  7'i>s/)iraloue  :  bionchites.  broncho- 
|iiieumonies,  pneumonies  primitives  ou  secondaires  à  la  rougeole, 
à  la  coqueluche,  à  la  grippe,  à  la  lièvre  typhoïde.  Elles  peuvent 
être  encore  pr(»voquées  par  des  angines  (Gui'neau  de  Mussy),  ou. 
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(ruiic  l'arou  générale,  par  les  infrciions  )i(is't-))k(in/ii(iàes  IUm's  à 
rhypertropliie  du  tissu  lyni|(lioï(l(^  du  pliaivux. 

Les  ganglions  ont  le  voliinie  d'un  |>ois,  d'un  liaiicol,  d'une 
amande.  Dans  les  inleelions  aigui=s,  ils  sont  œdémali(''s.  liypeilié- 
miés,  de  consistance  molle,  cl  lappcllenl  le  tissu  li(''pali(|uc  ou  le 
tissu  splénique;  il  y  a  de  la  peiia  lénite,  consistant  en  (cdème  du  tissu 
conjonclil  et  eu  adliéieuces  avec  les  paities  voisines.  Dans  les 
inflannnalions  chroniques,  ils  devienneul  durs,  blanchâtres,  sclé- 
reux.  On  y  décèle  le  pneumo-hacille  de  Friedlànder,  le  |)nenmo- 
coque,  le  streptocoque,  le  bacille  de  Pfeiffer,  etc. 

3°  Tuberculose,  —  L'adénopathie  tuberculeuse  est  l'réquenle. 
Tantôt  elle  est  associée  à  une  tuberculose  pulmonaire  en  évolu- 
tion. Tantôt  elle  constitue  une  localisation  prédominante,  h  phtisie 
bronchique  (Leblond),  qui,  sjK'ciale  à  l'enfance,  est  rare  dans  les 
premiers  mois  et  s'ohserve  surtout  de  un  au  à  deux  ans  et  demi, 

La  tuberculose  des  ganglions  li'achéo-hroucliiques  |ieut  être 
primitive^  constituer  la  localisation  unique  du  bacille  de  Koch.  Son 
existence  a  été  très  discutée  et  est  d'ailleurs  exceptionnelle. 
Cependant  il  est  admis  aujourd'hui  que  les  bacilles  de  Koch 
peuvent  traverser  les  muqueuses  sans  y  laisser  de  traces  et  ils  ont 
été  trouvés  dans  des  ganglions  trachéo-bronchiques  sains  en  appa- 
rence à  l'autopsie  de  sujets  non  tuberculeux  (Looniis,  Pizzini).  Les 
constatations  récentes  faites  par  les  vétérinaires  ont  d'ailleurs 
démontré  que  les  bacilles  introduits  par  la  voie  digestive  chez  des 
jeunes  veaux  et  des  jeunes  chevreaux  peuvent  traverser  la  muqueuse 
gastro-intestinale  et  les  gangUons  mésentériques  pour  aller  se 
localiser  dans  les  ganglions  trachéo-bronchiques  et  les  tuberculiser. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  tuberculose  des  ganglions 
asl  secondaire k  la  tuberculose  d'une  muqueuse.  Presque  toujouis 
le  foyer  primitif  est  dans  le  poumon;  [)OurParrot,  Hervouet,Hutinel, 
Kiiss,  il  n'y  a  pas  d'adénojtathie  tul)erculeuse  sans  lésion  tubercu- 
leuse du  poumon  et  des  bronches  (loi  de  l'adénopathie  similaire 
de  Parrot).  Cette  o[)inion  n'est  d'ailleurs  pas  admise  par  tous;  il 
existe  des  cas  où  la  tuberculose  jjulmonaire  manque  (Rilliet  et 
Barthez,  Neumann,  Queyrat,  etc.),  et  dansées  cas,  rares  à  la  vérité 
la  tuberculose  des  ganglions  trachéo-bronchiques  est  consécutive 
à  une  tuberculose  de  l'intestin  et  des  ganglions  mésentériques, 
à  une  tuberculose  bucco-pharyngée,  notamment  à  la  tuberculose 
larvée  des  amygdales,  sur  le  rôle  de  laquelle  nous  avons  insisté 
ailleurs  (p.  94). 
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Les  ganglions  liiherculeux  sont  plus  ou  moins  gros;  ils  peuvent 
atteindre  le  volume  d'un  œuf,  d'une  pomme;  souvent  ils  sont 
fusionnés,  agglouK'rés.  Les  lésions  sont  localisées  ou  prédominent 
généralement  sur  les  ganglions  inférieurs  des  groupes  juxla-tra- 
chéaux,  sur  le  ganglion  sous-bronchique  droit,  sur  les  ganglions 
péribroncliiques.  Elles  siègent  plus  souvent  à  droite  qu'à  gauche. 
Elles  liassent  jiar  trois  stades  (Baréty)  :  1°  in/iltralion  (/rise  lar- 
dacée  (foime  infdtrée)  ou  tubercules  miliaires  jaunâtres  {{orme 
disséminée);  2°  caséification  en  masse  ou  en  noyaux;  3°  ramol- 
Ussement^  qui  transforme  le  ganglion  en  une  poche  remplie  de 
[)us,  limitée  par  une  coque  fibreuse  formée  par  la  capsule  épaissie. 
A  ces  stades  il  faut  joindre  celui  de  la  transformation  fibreuse 
ou  crétacée,  qui  est  un  processus  de  guérison  et  qu'il  n'est  pas 
rare  de  constater  à  Tautopsie  d'enfants  morts  d'alTections  diverses 
non  tuberculeuses.  Les  bacilles  se  trouvent  d'abord  dans  les  fol- 
licules de  la  substance  corticale,  plus  tard  également  dans  la 
substance  médullaire. 

4°  Syphu.is.  —  L'adénopalhie  trachéo-bronchi<jue  est  quelque- 
fois due  à  la  syphilis  héréditaire. 

5°  Pneumokomoses.  —  L'hypertrophie  et  l'infiltration  des  gan- 
glions sont  rares  dans  l'enfance,  de  même  que  les  pneumokonioses 
elles-mêmes. 

Altérations  provoquées  par  les  adénopatbies  trachéo- 
bronchiques.  —  Elles  sont  complexes  et  ont  leur  maximum  dans 
la  tuberculose. 

a.  La  compression  de  la  trachée  et  des  bronches^  rare  dans  les 
inflammations  simples,  existe  dans  1/3  des  cas  de  tuberculose 
(Baréty)  ;  il  s'agit  généralement  d'un  aplatissemeut  latéral.  Elle 
aboutit  parfois  à  Vulcération  de  ces  conduits  et  à  la  formation 
d'une  caverne  f/anglionnaire  ou  f/anfilio-pulmonaire  (p.  339), 
Parfois  on  observe  Vouverture  dans  la  plèvre  ou  dans  la  plèvre 
et  dans  la  bronche^  avec  formation  d'une  pleurésie  purulente  ou 
d'un  |tyo]>neumolhorax. 

b.  La  compression  de  l'œsop/uu/e  cv^i  très  rare. 

c.  \julcéraiion  du  péricarde  est  excejitionnelle.  La  compres- 
sion de  la  veine  cave  supérieure  et  de  Varlcre  pulmonaire  n'est 
jtas  rare;  celle  de  Vaorte  est  exceptionnelle. 

d.  Les  altérations  des  nerfs  du  médiastin^  nerf  récurrent, 
jtneumogastrique,  plexus  |)ulinonaire,  sont  fréquentes.  Elles  sont 
dues  soit  à  la  compression  par  les  masses  ganglionnaires  ou  par 
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li^  lissii  tilireiix  île  la  |iéria<lt'iiite.  soit  à  la  |irfi|(af,Mlifiii  du  jhdccssiis 
ititlamniatoire  (H.  .Mêiinier).  Les  altérations  du  |tnpunlOi,^asl^ique 
lacililtMil  les  inlertions  du  poumon  :  l)ionclio-|in(Minionif',  pneu- 
nionie,  pneumonie  caséense  (pneumonie  du  vague). 

Enlin  il  y  a  souvent  de  la  médiastiiiite  chromquc  simple  ou 
lulierculcusi'.  «le  I  emplti/sème  et  de  \  alélaclasif  piiiuinudire. 

Symptômes.  —  Un  lesdislinjfue  en  symptômes  t'onetionuels  ou 
lationnels  et  en  signes  pliysiipies. 

A.  Symptômes  fonctionnels  ou  rationnels.  —  Ils  sont  dus  à  la 
compression  des  organes  du  médiastin. 

La  compression  de  la  trachép  cl  des  bronclies  cause  une 
dyspnée  habituelle  qu'augmente  lefTort:  du  cornage  broncho- 
trachéal (Enijtis),  qui  ne  s'accompagne  pas  de  troubles  de  la 
voix;  un  sifflement  habituellement  inspiratoire,  surtout  exiiiraloiie 
chez  le  nourrisson  (Guinon):  des  moditieations  du  lytlnne  lespira- 
toire  (Grancher),  consistant  en  une  diminution  tlu  nombre  des  respi- 
rations, en  une  inspiration  et  une  expiration  en  plusieurs  temps, 
avec  accélération  du  cœur  (loi  de  Marey):  une  diminution  de 
l'expansion  thoracique  du  côté  de  la  bronche  conqtrimée. 

Les  altérations  des  nerfs  pneumogastriques  ou  récurrents 
provoquent  la  toux  coqueluchoïde  (Guéneau  de  Mussy),  qui  revient 
par  quintes,  mais  sans  reprises  ni  expectoration;  des  accès  de  suf- 
focation, sous  forme  d'accès  daslhme  (asthme  ganglionnaire  de 
Joal),  de  spasmes  de  la  glotte;  des  altéi'ations  de  la  voix,  voix 
rauque  ou  voilée,  ajibonie  légère,  intermittente;  des  troubles  cir- 
culatoires, accès  de  paI|iitations  avec  tachycardie,  plus  rarement 
bradycardie;  des  troubles  digestifs,  vomissements,  dysphagie. 

Les  altérations  du  sympathique  causent  linégalité  pupillaire. 

La  compression  et  Vulcération  de  Vartère  pulmonaire  peu- 
vent provoquer  une  hémoptysie  foudroyante,  fait  d'ailleurs  rare; 
la  compression  des  veines  pulmonaires  détermine  de  l'œdème 
et  de  la  congestion  passive  des  poumons,  des  hémojttysies  généra- 
lement légères. 

La  compression  de  la  veine  cave  supérieure,  qui  est  plus  fré- 
quente, donne  lieu  à  de  l'œdème  et  à  de  la  cyanose  plus  ou  moins 
accentués  du  visage,  à  de  la  dilatation  des  veines  sous-cutanées  de 
la  face,  des  parties  supérieures  du  thorax  et  des  membres  supé- 
rieurs, à  des  épistaxis,  à  de  la  céphalalgie,  etc. 

B.  Signes  physiques.  —  Vinspection  du  thorax  |)eut  déceler 
l'œdème  et  les  dilatations  veineuses,  qui  existent  dans  certains  cas, 
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la  diminution  tram]ililii(le  des  mouvements  respiratoires  d'un  côté, 
ot  quelquefois  une  saillie  ]i|ns  ou  moins  marquée  de  la  fête  de  la 
clavicule  droite. 

A  la  percussion,  on  Irouve  les  aires  de  malilé  de  Guéneau  de 
Mussy.  qui  sièf^ent  :  en  avant,  au  niveau  du  manuluiuui  et  de  la 
partie  interne  des  deux  premiers  esjtaces  intercostaux:  en  arrière, 
dans  la  région  scajuilo-vertéhrale,  à  la  hauteur  des  deuxième,  troi- 
sième et  quatrième  vertèbres  dorsales. 

Vausriillalion  révèle  dans  le  territoire  de  la  bronche  comprimée 
la  diminution  du  murmure  vésiculaire,  qui  contraste  avec  une 
sonorité  normale;  au  niveau  des  aires  de  malité,  soit  une  respi- 
ration jtrolongée,  rude,  soufflante,  soit  un  souffle  tubaire  ou 
caverneux,  expiratoire,  parfois  des  râles  humides,  cavernuleux  ou 
caverneux  (bruits  pseudo-cavitairesj.  Assez  souvent  on  constate  au 
niveau  du  sternum  un  murmure  veineux,  quand  la  tête  est  ren- 
versée en  arrière  fsigne  de  Smith),  signe  de  présomption  d'adéno- 
|iathie  (Brudzinski,  Audy). 

La  radioscopie  et  la  radiofjraphie  montrent  dans  certains  cas 
Télargissement  de  la  zone  obscure  qui  répond  au  médiastin. 

Formes  cliniques.  —  Les  symptômes  existent  rarement  au  com- 
plet ;  ce  sont  tantôt  les  signes  physiques,  tantôt  les  troubles  fonc- 
tionnels, qui  prédominent  et  attirent  Tattention.  Il  y  a  enfin  des 
formes  latentes. 

Inflammations  simples.  —  Elles  donnent  lieu  généralement  aux 
symptômes  fonctionnels  dus  à  la  fluxion  du  tissu  péri-ganglionnaire 
et  à  rirritation  des  nerfs  (toux  coqueluchoïde,  accès  d'asthme, 
tachycardie,  raucité  de  la  voix)  et  à  quelques-uns  des  signes  de 
j)ercussion  et  d'auscultation.  Ces  symjttômes  sont  intermittents; 
ils  aiqtaraissent  souvent  par  poussées,  accompagnées  de  fièvre, 
à  l'occasion  dun  refroidissement,  d'un  coryza  :  c'est  là  un  élément 
de  la  fièvre  ganglionnaire  (p.  509).  Dans  la  coqueluche,  ces 
adénopathies  sont  la  cause  de  poussées  fél)riles  passagères  (p.  384). 

TiBEKCULOSE.  —  1"  Il  }  a  des  formes  latentes,  qui  ne  donnent 
lieu  à  auiun  symptôme  fonctionnel  ou  [)hysi<jue,  ou  se  révèlent 
seulement  par  des  signes  d'auscultation.  Dans  ces  cas,  si  l'enfant 
meurt  d'une  maladie  intercurrente,  on  trouve  dans  les  ganglions 
quelques  tubercules  caséeux  ou  fibro-crétacés. 

i°  Il  y  a  des  formes  de  tuberculose  ganglionnaire  associée  à 
une  tuberculose  pulmonaire  en  évolution.  —  Au  cours  d'une 
tuberculose  pulmonaire  ajiparaissent  les  symptômes  fonctionnels 
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et  les  signes  pliysiciues  de  ["adénoitalhie.  Cette  association  peut  être 
cause  d'erreurs  :  ou  bien  Tadènopathie  crée  des  symptômes,  par 
exemple  des  l»ruils  psondo-cavitaires,  qui  peuvent  faire  penser  à 
une  lulierculose  |iuliiionaiiv  plus  avancée  qu'elle  ne  Test  en 
réalité,  ou  liien  elle  mas(|ue  les  signes  de  la  pneumo|iatliie,  par 
exemple,  quand,  par  suite  de  la  compression  dune  hrimclie.  des 
signes  cavilaires  lont  dtM'.nit.  Le  maximum  de  la  îii.ililf  et  du 
soutfle  vers  Taxe  du  corps  indi<[ue  Tadénopatliie. 

3°  H  y  a  enfin  la  phtisie  bronrhique,  dans  laquelle  la  tubercu- 
lose ganglionnaire  semble  constituer  toute  la  maladie.  Cette  forme 
est  spéciale  à  Tenfance,  surtout  de  un  à  cinq  ans.  C'est  dans  ces 
cas  que  Ton  ol)serve  de  la  façon  la  plus  nette  les  signes  de 
Tadénopatliie.  Rarement  ceiiendant  la  symptomatologie  existe  au 
complet;  suivant  les  cas,  le  sym|»tùme  dominant  est  constitué  par 
des  accès  de  dyspnée,  par  de  la  toux  rauque  et  du  tirage,  par  du 
cornage,  par  de  la  toux  ro(juelnclioïde.  par  de  la  stase  veineuse, 
de  la  cyanose  et  de  Toedème,  par  de  Fasystolie  chronique  parfois  à 
type  hépatique.  L'affection  a  une  évolution  chronique  ;  il  y  a  moins 
d'intermittences  et  de  rémissions  que  dans  les  inflammations 
simples. 

Syphilis.  —  Elle  ne  donne  lieu  qu'à  des  symptômes  fonctionnels 
atténués  et  à  des  signes  physiques. 

Néoplasmes.  LELCÉMit;.  —  Les  symptômes  fonctionnels  elles 
signes  i)hysiques  sont  généralement  très  marqués.  L'adénopathie 
leucémique  s'accompagne  d'ailleurs  des  autres  symptômes  de 
l'affection  :  adénopatliies  ]iériphériques,  splénomégalie,  altérations 
du  sang,  etc.  (p.  49o). 

Terminaisons.  Complications.  Pronostic.  —Les inflamma- 
tions simples  guérissent  habituellement  sans  complications;  le 
pronostic  déjtend  de  la  maladie  causale. 

La  tuberculose  est  souvent  curable,  comme  le  montre  la  fré- 
quence des  tubercules  fdiro-crétacés  constatés  dans  les  ganglions 
aux  autopsies.  Mais,  quand  les  ganglions  acquièrent  un  certain 
volume  et  déterminent  les  troubles  fonctionnels  décrits,  le  pro- 
nostic devient  grave  ;  ils  peuvent  causer  la  mort  par  asphyxie  lente 
ou  rapide,  par  hémoptysie  foudroyante,  par  s}Ticope,  par  infections 
broncho-pulmonaires  facilitées  par  les  altérations  du  pneumogas- 
trique (broncho-pneumonie,  gangrène  pulmonaire).  C'est  là  d'ail- 
leurs une  éventualité  rare,  et  la  gra'  ité  du  pronostic  tient  surtout 
à  ce  que  les  ganglions  tuberculeux  constituent  un  foyer  menaçant 
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de  tuberculose,  qui  |)eut  être  le  point  de  (lé|iart  dune  pneumonie 
caséeuse,  d'une  granulie,  dune  ménini^ite;  dans  95  p.  100  des 
cas  la  tuberculose  niiliaire  a  son  origine  dans  ces  ganglions 
(Haushalter  et  Frnliinsliolz). 

Les  adénoj)athi>\s  si^pliHiliquf'.s  sont  modifiables  par  le  traite- 
ment. Les  adénopalhies  nropJasiques  et  huinniques  ont  une 
évolution  fatale. 

Diagnostic.  —  1°  Le  diai/noslic  d'adénopothio  Irachên-bron- 
ch'ique  est  souvent  difficile  à  établir.  Autant  de  sym|itùmes,  autant 
de  causes  d'erreurs,  car  aucun  n'est  spécial  à  cette  affection.  Les 
accès  de  dyspnée  peuvent  simuler  V asthme,  ou,  quand  ils  s'accom- 
pagnent de  toux  rauque  et  de  tirage,  une  affection  laryngée^  croup 
ou  faux  croup.  Le  cornage  jjeut  être  confondu  avec  le  ronflement 
dû  à  la  Çjênp  dans  la  respiration  nasale  causée  par  l'hypertrophie 
des  amygdales  pharyngées;  mais,  dans  ce  cas,  le  ronflement  dis- 
paraît par  la  compression  des  narines.  La  toux  jieut  être  confondue 
avec  celle  (jue  provoquent  les  affections  naso-phanjngées  et  avec 
la  coqueluche  :  mais,  dans  la  coqueluche,  il  y  a  la  reprise  caracté- 
ristique et  le  rejet  de  mucosités,  qui  manquent  dans  Fadénopathie, 
il  y  a  une  leucocytoce  ]»lus  forte  avec  modifications  de  la  for- 
mule leucocytaire  (p.  385).  Les  troubles  circulatoires^  hcyanose, 
l'œdème  [leuvent  faire  penser  à  une  néphrite,  à  une  cardio- 
pathie, etc. 

Dans  tous  ces  cas,  en  dehors  des  caractères  différentiels  ((ue 
mettra  en  évidence  l'analyse  des  symptômes,  la  constatation  des 
signes  physiques  décèlera  l'adénopathie.  Mais  ces  signes,  insuffi- 
samment étudiés  et  mal  interprétés,  pourront  faire  penser  à  une 
tuberculose  pulmonaire  et  même  à  une  caverne,  à  une  pneumonie. 

2"  Le  diagnostic  de  la  nature  de  l'adénopathie  se  fera  d'après 
les  conditions  étiologiques,  l'évolution  et  les  symptômes  associés. 
Pour  reconnaître  la  tuberculose,  on  pourra  faire  l'épreuve  de  l'in- 
jection de  tuberculine  ou  de  sérum  physiologique  (p.  70G). 

Traitement.  —  On  prescrira  avant  tout  une  hygiène  sévère  : 
vie  au  grand  air  dans  un  climat  tempéré,  loin  des  contagions 
possibles,  séjour  au  bord  de  la  mer  (Bretagne  l'été;  Méditerranée, 
golfe  de  Gascogne  l'hiver)  ;  —  alimentation  a|)|)ropriée  à  l'âge. 

On  ordonnera  l'huile  de  foie  de  morue,  les  préparations  iodées 
ou  iodurées  (teinture  d'iode,  iodures  de  sodium,  de  |(Otassium, 
d'arsenic,  sirop  d'iodure  de  fer,  sirop  iodo-tannique),  les  pré|»ara- 
tious  arsenicales  (liqueur  de  Fowler.  arséniate  de  soude,  etc.).  en 
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les  alternant  de  temps  en  temps.  Les  cures  thermales  seront  indi- 
quées :  la  Bourboule,  Challes,  le  Mont-Dore,  les  Eaux-Bonnes. 

Une  révulsion  léf^ère  mais  continue  entre  les  é|>aules  et  au 
niveau  du  sternum  sera  |trati({uée  avec  la  teinture  d'iode,  le  coton 
iodé,  Tessence  de  térébentine. 

Enfin  chaque  symptôme  comporte  des  indications  spéciales. 
En  i)articulier,  contre  la  toux  et  les  crises  de  dyspnée,  on  donnera 
les  narcotiques  et  les  antispasmodiques  :  teinture  de  belladone  et 
d'aconit  à  parties  égales  (J.  Simon),  eau  de  laurier-cerises,  bromure 
de  potassium,  etc. 


CHAPITRE    VI 


COQUELUCHE    ET    ASTHME 


I.  —  COQUELUCHE 

Si  la  coqueluche  existe  chez  Tadulte  et  chez  le  vieillard,  c'est 
chez  Tenfanf  quVlIe  s'ohserve  le  plus  communément  et  a  sa  physio- 
nomie la  itlus  complète.  C'est  une  maladie  infectieuse,  contagieuse, 
que  caractérise  une  toux  quinteuse  particuUère,  accompagnée 
d'une  inflammation  légère  des  voies  respiratoires  supérieures.  Elle 
n'a  été  nettement  isolée  qu'avec  Guillaume  Bâillon  (1578),  Thomas 
Willis  1 1082),  Sydenham  (1679). 

Etiologie.  —  La  coqueluche  est  rare  avant  G  mois  et  après 
10  ans,  surtout  fréquente  de  2  à  5  ans.  Elle  frappe  indistinctement 
filles  et  garçons. 

Elle  s'ohserve  dans  toutes  les  saisons. 

Elle  frappe  surtout  la  classe  pauvre  soumise  aux  mauvaises  con- 
ditions hygiéniques  favorables  à  la  contagion. 

Elle  est  sporadiqne.  endémique  et  jiar  moments  épidémique. 

Elle  est  contagieuse.  La  contagion  indirecte.^  à  distance,  est 
discutable.  La  contagion  dii^ecte.,  d'enfant  à  enfant,  est  le  mode 
habituel  de  transmission:  il  suffit  d'un  contact  très  court,  de 
moins  de  5  minutes  (H.  Roger);  d'après  ro|iinion  classique  (Guer- 
sant,  H.  Roger),  la  contagion  s'exerce  ])rincipalemenf  pendant  la 
jiériode  où  les  quintes  sont  le  plus  intenses;  d'après  E.  Weill 
(1894),  ell(»  se  fait  surtout  avant  la  période  des  quintes  et  cesse 
huit  jours  après  l'apparition  de  ces  dernières. 

La  coqueluche  confère  l'immunité,  ce  qui  explique  pourquoi 
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sa  fré(iuence  diminue  avec  Tàge.  Il  est  excejilionnel  de  voir  des 
récidives. 

Symptômes.  —  La  période  d'incubation  dure  de  6  à  7  jours 
(Roger),  de  :2  à  7  jours  (Gerhardl). 

La  maladie  constituée  comprend  8  ]iériodes,  mal  limitées  : 
1"  période  catarrhale  ;  :2''  jiériodc  iV^^-  (piintcs  ;  3"  péiiode  de 
déclin. 

PiiKMiÈRE  PÉRIODE.  —  La  maladie  débute  généralement  par  du 
coryza,  de  Tenrouement,  de  la  toux  avec  des  râles  de  bronchite 
disséminés  dans  la  poitrine,  symptômes  qui  s'accompagnent 
d'une  fièvre  légère.  Ce  sont  en  somme  les  signes  d'une  infoction 
banale  des  voies  respiratoires  supérieuics;  cependant  la  toux  est 
plus  opiniâtre,  plus  quinteuse,  plus  persistante,  la  fièvre  plus 
tenace  (Trousseau,  Roger). 

Cette  période  dure  de  3  à  15  jours. 

Deuxième  période.  —  La  fièvre  tombe;  la  toux  est  moins  fré- 
quente, mais  revient  par  quintes  plus  ou  moins  espacées;  les 
râles  de  bronchite  diminuent  et  disparaissent. 

La  quinte,  dont  Trousseau  a  donné  une  description  magistrale, 
est  rélément  caractéristique  de  la  coqueluche.  Elle  survient  spon- 
tanément ou  est  provoquée  par  les  mouvements  de  déglutition, 
()ar  une  émotion  morale,  par  la  course,  enfin  par  la  pression 
sur  la  partie  antérieure  du  larynx  (Labric)  ou  l'attouchement  des 
cordes  vocales  avec  le  doigt  (Yariot).  Elle  s'annonce  par  une  sensa- 
tion de  chatouillement,  de  picotement  dans  le  larynx.  L'enfant 
reste  immobile  et  retient  sa  respiration,  pour  essayer  de  la  pré- 
venir. Mais  elle  apparaît  quand  même.  Elle  débute  par  une  expi- 
ration brusque,  bruyante,  suivie  d'une  série  d'expirations  courtes, 
aphones,  convulsives,  de  plus  en  plus  jtrécipitées,  et  enfin  d'une 
pause  de  10  à  15  secondes,  pendant  laquelle  le  thorax  est  immobi- 
lisé dans  rex|)iration;  alors  se  produit  une  inspiration  longue, 
chantante,  convulsive  {reprise),  qui  termine  la  (piinte.  Durant  la 
quinte  l'enfant  reste  assis,  accroché  aux  barreaux  du  lit,  les  yeux 
injectés,  brillants,  anxieux,  le  visage  cyanose  et  souvent  bouffi  ; 
le  pouls  est  à  140-160.  D'ailleurs  la  reprise  est  suivie  d'un 
retour  des  mêmes  [théiiomènes  et  ainsi  de  suite  plusieurs  fois  (jus- 
<|u'à  16  ou  30  reprises).  Cette  succession  de  quintes  constitue 
Vaccès.  La  fin  de  ce  dernier  est  marqué  |iar  l'expectoration  de  cra- 
chats filants,  transparents,  si)umeux,  abondants;  assez  souvent  il 
y  a,  |»endaul  la  quinte,  des  vomissem<'nts  alimentaires.  La  durée 
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de  Faccès  est  crime  (lemi-minule.  une  minute  en  moyenne,  mais 
peut  atteindre  1:2  à  lo  minutes. 

La  quinte  de  coqueluche  n'est  pas  toujours  aussi  caractérisli- 
tique;  il  y  a  des  quintes  anormales.  Les  prodromes  peuvent  man- 
quer ou  être  insolites  :  émission  d'urines  ou  de  matières  fécales, 
vomissements,  éternuement.  Chez  les  enfants  de  moins  d'un  an, 
la  reprise  est  moins  nette,  les  phénomènes  asphyxiques  sont  plus 
graves.  Des  éternuements  peuvent  survenir  au  cours  ou  à  la  fin 
de  Taccès,  et  même  remplacer  la  quinte  (H.  Roger).  La  quinte 
peut  consister  en  une  sorte  de  hoquet,  avec  s|)asme  glottique,  qui 
dure  quelques  secondes  et  se  termine  par  un  sifflement  inspira- 
toire. 

Les  accès  se  répètent  plus  ou  moins  souvent,  le  jour  et  la  nuit. 
On  en  compte  10  à  20  par  vingt-quatre  heures  dans  les  cas  légers, 
20  à  30  dans  les  cas  moyens,  40  à  50  dans  les  cas  graves.  Quand 
il  y  en  a  plus  de  60,  la  vie  est  en  danger  (Trousseau).  Entre 
les  accès  il  n'y  a  pas  de  toux,  et,  sauf  dans  les  formes  graves, 
l'enfant  n'éprouve  |)Our  ainsi  diie  jias  de  malaises;  souvent  cepen- 
dant il  persiste  de  la  fatigue,  de  l'apathie,  de  la  houffissure  du 
visage. 

Le  nomhre  des  quintes  augmente  généralement  juscju'à  la 
3*  ou  4^  semaine,  jiuis  reste  stationnaire  pendant  (juelques  jours 
et  décroit  assez  rapidement. 

La  période  des  quintes  dure  de  30  à  40  jours  (Rilliet  et  Bar- 
thez).  Elle  peut  se  prolonger  par  suite  de  recrudescences,  de 
rechutes. 

Troisième  période.  —  Les  quintes  deviennent  de  moins  en 
moins  fréquentes,  les  rejjrises  de  moins  en  moins  nettes.  Cette 
période  dure  de  10  à  20  jours. 

Durée  totale  de  la  coqueluche.  —  Elle  est  en  moyenne  de  6  à 
8  semaines.  Quelquefois  elle  ne  dépasse  pas  H  jours  ou  au  con- 
traire se  prolonge  jjendant  3,  4,  5  mois  et  plus. 

Analyse  de  certains  symptômes.  —  L^ examen  laryngosco- 
piqve,  dans  les  cas  rares  où  il  peut  être  pratiqué,  montre  une  rou- 
geur dilTuse  de  la  muqueuse  laryngée,  surtout  dans  la  région  inler- 
aryténoïdienne  et  aryténo'idienne. 

Les  urines  sont  foncét's,  augmentées  de  densité,  l'iches  en  acide 
urique;  l'albuminurie  et  la  glycosurie,  considérées  jtar  certains 
auteurs  comme  relativement  fréquentes,  sont  en  réalité  rares. 

\j  examen  du  sang  décèle  une  leucocytose  constante  (Frohlich). 
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Elle  existe  même  tiaiis  les  ('ormes  apyiétiiiues,  apparail  avec  les 
quintes,  atteint  son  maximum  (16  000-24  000)  vers  la  deuxième 
semaine  de  la  période  (les  quintes,  et  ne  disj)araîf  qu'après  elles; 
l'augmentation  porte  |irincipalemenl  sur  les  lymplioeytes  (H.  Meu- 
nier\  sur  les  polynucléaiics  (('.arrière). 

Complications.  —  Elles  sont  les  conséquences  mécaniques 
des  quintes  ou  le  résultat  d'infections  secondaires. 

1"  Tube  digestU'.  —  On  observe  l'réquemment  Vukéralion  du 
frein  de  la  Jniirjui\(\\w  au  frottement  contre  les  dents;  elle  ]i(Mit 
être  le  point  de  départ  dune  stomatite  membraneuse,  diphléroïde, 
de  la  production  sublinguale  ([».  "!'). 

Les  comissemonts  sont  fréquents  au  moment  des  quintes;  chez 
les  nourrissons,  ils  aident  au  diagnostic;  par  leur  répétition,  sur- 
tout chez  les  enfants  atteints  de  dilatation  de  Testomac  et  dyspep- 
litpies  (i).  'lo6),  ils  peuvent  devenir  une  cause  de  dénutrition  et  de 
cachexie.  Un  peut  voir  se  produire  des  émissions  involontaires 
de  fèces  et  d'urines,  du  prolapsus  rectal^  des  hernies^  etc. 

2°  Appareu,  cuicuF.ATOiKE.  —  Lcs  héniorrarjies  dues  à  Taugmen- 
lation  de  la  tension  sanguine  sont  fréquentes,  surtout  les  épistaxis, 
qui  peuvent  devenir  dangereuses  par  leur  abondance  ;  plus  rares 
sont  les  slomatorragies,  les  ecchymoses  sous-conjonctivales  et  pal- 
[lébrales  avec  ou  sans  écoulement  de  sang  (larmes  de  sang),  les 
otorragies  par  rupture  de  la  membrane  du  tymi)an,  les  ecchy- 
moses cutanées  ;  exceptionnelles  sont  les  hémo[)tysies,  les  héma- 
témèses,  les  hémorragies  cérébrales  et  méningées. 

L'œdème  de  la  face,  généralement  peu  marqué,  est  fréquent. 

On  peut  voir  la  mort  rapide  ou  subite  par  arrêt  du  cœur,  la 
dilatation  aiguë  du  cœur,  avec  dilatation  des  veines  jugulaires 
et  cyanose  persistante. 

3°  Appareil  respuiatoire.  —  L'augmentation  de  la  |)ression  de 
Tair  dans  les  voies  respiratoires  est  cause  demplu/sème  vésiculaire 
aigu  et  quelquefois  d'emphysème  interstitiel;  celui-ci  peut  être 
suivi  (Vemp/iysème  sous-cutané.  Le  pneuniolhorax,  (railleuis 
rare,  relève  généralement  d'une  broncho-pneumonie  (p.  370). 

L'œdème  de  la  glotte  est  exceptionnel.  Mais  le  spasme  de  la 
glotte,  au  cours  d'une  quinte  violente  ou  même  en  dehors  des 
quintes,  n'est  pas  rare  et  peut  déterminer  une  asjjhyxie  mortelle 
(Du  Castel). 

Beaucoup  plus  fréquentes  et  imporlautcs  sont  les  infections 
secondaires  des  voies  respiratoires,  lacilitées  par  le  catarrhe 
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coquolucheux  du  début  de  la  maladie;  ellos  se  traduisent  par  des 
bronchites^  des  bronrhlU'^i  raplllaires,  des  broncho-pneumonies . 
Les  conditions  étiolo^i(iues  de  ces  broncho-pneumonies  sont 
exposées  ailleurs  (p.  304);  elles  tiennent  au  terrain,  au  milieu,  au 
génie  é[iidémique.  etc.  Elles  débutent  le  plus  souvent  à  la  période 
des  quintes;  un  des  jiremiers  phénomènes  est  la  diminution  de 
ces  dernières,  en  même  temps  que  se  montrent  la  fièvre  et  les 
autres  symptômes.  Leur  pronostic  est  grave  ;  il  Test  d'autant  plus 
que  reniant  est  plus  jeune.  Quand  elles  ne  sont  pas  mortelles  à  la 
période  aiguë,  elles  passent  souvent  à  Tétat  subaigu  et  s'accom- 
pagnent de  dilatation  des  bronches  (p.  317).  Elles  peuvent  se 
compliquer  de  pleurésies  purulentes. 

L'adénopathie  trachéo-brnncliique  simple  est  fréquente.  C'est 
à  elle  qu'on  i)eut  attribuer  certaines  poussées  fébriles  passagères 
fréquentes  au  cours  de  la  coqueluche. 

La  tuberculose  dans  ses  différentes  manifestations  succède  sou- 
vent à  la  coqueluche  ;  généralement  celle-ci  active  une  tuberculose 
latente  du  [toumon  et  des  ganglions  trachéo-bronchiques.  On  peut, 
Itendaut  la  convalescence,  voir  évoluer  une  pneumonie  tubercu- 
leuse, une  tuberculose  pulmonaire  chronique,  une  méningite, 
une  tuberculose  mihaire  aiguë,  etc. 

4°  Système  nerveux.  —  On  peut  observer  des  contractures, 
atteignant  les  muscles  des  membres,  du  tronc,  etc. 

Les  convulsions  ne  sont  pas  très  fréquentes;  elles  existent  dans 
3,0  p.  100  des  cas,  d'après  la  statistique  de  Roger,  surtout  chez 
les  enfants  âgés  de  moins  de  deux  ans.  Elles  apparaissent  au 
moment  d'une  quinte  violente  ou  dans  l'intervalle  des  quintes. 
Elles  sont  généralisées  ou  localisées,  se  répètent  à  intervalles  plus 
ou  moins  ra|iprochés,  réalisent  parfois  un  état  de  mal  convulsif 
et  peuvent  aboutir  au  coma  et  à  la  mort.  Elles  sont  dues  à  des 
causes  diverses  :  exagération  de  la  tension  intra-crânienne  et  con- 
gestion cérébro  méningée  au  moment  des  quintes,  inflammation 
méningée  au  cours  d'une  broncho-|ineumonie,  méningite  aiguë. 
On  peut  encore  obseivei-  (Th.  Leroux,  Valentin,  etc.)  des  hémi- 
pléijies  dues  à  une  hémorragie  cérébrale  ou  méningée,  j)eul-être 
aussi  à  des  encéplialites  infectieuses,  des  /loli/nérriles  aiguës 
généralisées  (.Mo'lmis.  Mnussous). 

On  a  \u,  à  la  suite  de  la  coqueluche,  se  dt'veldppcr  le  syndrome 
di'  Lillle  (Martine/.  Vaigas,  Foggia). 

o"  Associations  moiibides.  —  Dans  les  h("ipi(aii\  nu  noie  sduvent 


COQUELUCHE  385 

l'a?sociatioD  avec  la  mui/f'olf'.  Celle-ci  est  taiilôt  antérieure,  tantôt 
consécutive,  et  ilans  ce  cas  son  ai»|tarition  atténue  les  (juinles. 
L'éruption  prend  souvent  le  caractère  eccliymolique:  les  hroncho- 
pneumonies  sont  fréquentes. 

Les  associations  avec  la  srarlntine .  la  ficvr^  iyphoïdf,  la 
diphtérie  sont  plus  raie's. 

6°  Infections  cut.^nées.  —  Les  ahcèSy  les  fjauyrènrs  surviennent 
surtout  chez  les  enfants  cachectisés  iiar  la  coqueluche  et  tuber- 
culeux. 

Pronostic.  —  Bien  que  la  mortalité  par  coqueluche  soit  grande, 
la  gravité  du  pionostic  ne  lient  pas  tant  à  la  maladie  elle-même 
(intensité  des  quintes  et  complications  mécaniques  mortelles) 
qu'aux  infections  secondaires  de  lappareil  respiratoire.  C'est  la 
hroncho-pneumonie  qui  tue  la  plupart  des  enfants  atteints  de 
coqueluche,  réserve  faite  de  la  tuberculose.  Cest  ce  qui  explique 
|)Ourquoi  en  ville  la  mortalité  dépasse  rarement  1  p.  100,  tandis 
(|ue  dans  les  hôiiitaux  de  Paris  elle  atteint  2o  à  30  p.  100.  CVst 
en  évitant  ces  infections  (p.  311)  qu'on  fait  baisser  la  mortalité  à 
l'hôpital:  i»ar  exem[)le,  à  rhos|iice  des  Enfants-Assistés,  elle  est 
tombée  à  4,36  p.  100  i  Hutinel,  Monraisse). 

D'une  façon  générale,  la  mortalité  est  surtout  grande  au-dessous 
de  deux  ans.  moindre  entre  deux  et  cinq  ans.  insignifiante  après 
cinq  ans    Comby). 

[1  faut  tenir  compte  en  outre  de  la  constitution  du  sujet  (tuber- 
culose), du  génie  épidémique  (grippe),  des  maladies  concomi- 
tantes (giavité  de  la  coqueluche  et  de  la  rougeole  associées). 

Diagnostic.  —  1°  A  la  premièrp  période,  la  coqueluche  ne 
peut  être  que  soupçonnée,  si  la  toux  est  saccadée,  fréquente, 
opiniâtre,  persistante,  ou  si  on  a  la  notion  de  contagion. 

2°  A  la  période  des  quintes,  celles-ci  sont  généralement  carac- 
téristiques, surtout  par  l'existence  de  la  reprise  et  Texpectoration 
de  mucosités  glaireuses  et  filantes;  l'enfant  en  effet  ne  crache  pas 
habituellement.  Cependant  il  faut  se  défier  des  formes  frustes. 

Il  ne  faut  |ias  confondre  la  toux  de  la  coqueluche  avec  les  toux 
eoqueluchoides  qu'on  peut  obs  'rver  dans  les  affections  du  pharynx 
et  surtout  dans  l'adénopathie  trachéo-bronchique;  le  diagnostic  a 
été  fait  à  j)ropos  de  cette  dernière  (p.  378). 

Uexamen  du  sang  est  utile  au  diagnostic,  en  décelant  une 
leucocylose  supérieure  à  celles  des  affections  respiratoires  ajiyré- 
tiques:  quant  à  la  formule  leucocytaire,  elle  a  moins  de  valeur, 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  infantile.  2o 
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puisque  les  auteurs  ont  trouvé  soit  de  la  mononucléose,  soit  de  la 
polynueléose. 

Anatomie  pathologique.  Bactériologie.  —  Les  lésions  propres 
à  la  coqueluche  consistent  dans  une  inflammation  catarrhale  banaU' 
du  larynx,  de  la  trachée,  des  bronches  et  dans  la  congestion  des 
ganglions  trachéo-bronchiques . 

Quant  à  sa  nature,  la  coqueluche  est  généralement  considérée 
comme  une  maladie  infectieuse  spécifique.  La  théorie  qui  en  faisait 
une  névrose  n'est  i)lus  admise. 

On  a  décrit  de  nombreux  germes  comme  agents  pathogènes: 
aucun  n'a  fait  ses  preuves.  Tout  récemment  (:28  juillet  1906; 
Bordet  et  Gengou  en  ont  isolé  un  nouveau. 

Traitement.  —  I.  Prophylaxie.  —  On  ordonnera  Visolement 
du  co(pi('lu(heux  jusqu'après  la  disparition  des  quintes  ;  l'isolement 
est  inutile  ({uand  la  toux  coquelucheuse  reparaît  plus  ou  moins 
tard  après  la  terminaison  de  la  maladie  à  l'occasion  d'une  jtoussée 
fébrile.  Ou  fera  désinfecter  les  objets  et  les  chambres  ayant  servi 
aux  malades. 

11  faudra  de  jdus  isoler  des  coqueluches  normales  les  coque- 
luches compliquées  d'infections  respiratoires,  pour  éviter  la  propa- 
gation de  ces  dernières. 

II.  Traitement  iœ  la  maladie.  —  i°  A  In  pre)iiière  période, 
le  traitement  est  celui  de  la  bronchite  vulgaire  (p.  303). 

2°  A  la  période  des  quintes,  l'enfant  sera  placé  dans  une 
chambre  bien  ventilée  et  autant  que  iiossible  dans  des  pièces 
différentes  le  jour  et  la  nuit.  Il  sera  préférable  de  le  maintenir  au 
lit,  tout  en  l'aérant  largement.  Les  sorties  sont  autorisées  par 
certains  médecins;  mais  il  vaut  mieux  les  déconseiller  tant  que 
les  quintes  sont  fortes.  On  poui'i-a  transporter  le  lit  du  malade  dans 
un  jardin,  si  on  est  dans  la  belle  saison. 

On  évitera  toutes  les  excitations,  qui  peuvent  être  la  cause 
occasionnelle  des  quintes. 

On  prescrira  une  alimentation  substantielle  en  ra|ti)ort  avec 
l'âge  de  l'enfant.  S'il  y  a  des  vomissements  provoqués  })ar  les 
quintes,  on  redonnera  à  manger  à  l'enfant  aussitôt  celles-ci  ter- 
minées. 

Lorsque  la  (piinte  commence,  il  faut  faire  asseoir  l'enfant,  li^ 
dégager  des  Uens  qui  j)euvent  gêner  la  respiration. 

Quant  aux  médicaments,  on  en  a  proposé  un  grand  nombre,  «pii 
ous  ont  eu  leur  momeni  di'  faveur.  Il  serait  trop  long  et    sans 
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inlérèl  de  les  énuinéier  Ions.  Voici  les  [uincipaux,  qui  sont  des 
médicaments  nerveux,  narcoliques  et  antispasmodiques  : 

Belladone,  sous  forme  de  teinture,  pure  ou  associée  à  laconit 
et  au  drosera,  par  doses  fractionnées  progressivement  croissantes. 
C'est  le  médicament  de  choix  (Trousseau) . 

Opium,  quand  les  quintes  sont  fréquentes  et  opiniâtres. 

Bromure  de  potassium,  si  Télément  spasmodique  est  marqué, 
s'il  y  a  du  spasme  de  la  glotte,  des  convulsions;  au  cas  de  vomis- 
sements, on  le  donnera  environ  une  demi-heure  avant  le  repas. 

Antipyrine. 

Bromol'orme. 

Si  les  quintes  sont  violentes,  on  pourra  faire  inhalrr  (juelques 
gouttes  de  chloroforme  ou  déther  sur  un  mouchoir. 

On  prescrira  des  inhalalious  de  vajieur  dVau  additionnée  de 
henjoin.  de  teinture  d'eucalyptus,  de  quiuoléine  [XX  gouttes 
dans  lOl)  ce.  d^au  (E.  Weill)'],  etc. 

On  a  conseillé  les  inhalations  d'ozone,  dont  le  |iouvoir  antispas- 
modique est  marqué,  au  ndinhrc  de  trois  ou  ({ualre  par  vingt- 
quatre  heures,  pendant  dix  minutes  chaque  fois  iDelherm). 

En  dehors  de  ces  indications  générales,  le  traitement  comporte 
des  indications  spéciales  dues  aux  complications. 

3"  .4  la  troisième  période,  il  sera  hon  de  faire  changer  reniant 
d'air  cl  d'instituer  un  régime  reconstituant. 


II.    —    ASTHME 

Tandis  que,  chez  l'adulte,  l'asthme  a  une  symptomatologie  nette- 
ment caractérisée,  qui  en  rend  facile  le  diagnostic,  chez  l'enfant, 
tout  au  moins  chez  le  jeune  enfant,  il  n'en  est  pas  ainsi,  et  la 
confusion  est  facile  avec  les  affections  aiguës  des  voies  respira- 
toires, hronchites  ou  hroncho-pneumonies.  C'est  ce  qui  explique 
pourquoi  l'existence  de  l'asthme  chez  l'enfant  a  "été  méconnue 
pendant  longtemps,  même  par  les  meilleurs  cliniciens;  l'ohser- 
vation  de  Trousseau  est  classique,  qui,  chez  un  enfant,  ne  reconnut 
l'existence  de  l'asthme  qu'à  la  troisième  crise.  Actuellement,  grâce 
aux  travaux  de  Hyde  Salter  (1850),  de  Trousseau,  de  Moncorvo 
(i88o),  de  G.  Sée  (1883),  de  Parrot,  de  Brissaud,  etc.,  l'asthme 
de  l'enfant  est  hien  connu  dans  ses  diverses  manifestations.  Nous 
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citerons  les  thèses  récentes  de  Markel  (1901  .  Lemonnyer  (1902). 
Barberin   1904). 

Chez  Tenfant  déjà  grand,  de  même  que  chez  ladiiUe.  l'asthme 
consiste  en  accès  de  dyspnée  à  caractères  spéciaux,  qui  surviennent 
brusquement  à  intervalles  plus  ou  moins  éloignés  et  ne  s'accom- 
pagnent que  secondairement  d'un  élément  catarrhal  d'intensité 
variable  ;  il  mérite  donc  la  délinition  de  Brissaud  :  «  L'asthme  est 
une  névrose  consistant  en  crises  de  dyspnée  spasraodique.  le  plus 
souvent  accompagnées  de  troubles  vaso-sécrétoires  des  muqueuses 
des  voies  aériennes  ».  Chez  le  jeune  enfant,  par  contre,  si  le  spasme 
reste  l'élément  caractéristique,  le  catarrhe  bronchique  prend  une 
importance  beaucoup  plus  grande;  au  lieu  d'être  un  phénomène 
secondaire,  il  est  le  i»lus  souvent  un  phénomène  primitif;  au  Heu 
d'être  consécutif  au  spasme,  il  le  précède,  l'accompagne  et  lui 
survit.  L'asthme  n'a  donc  pas  chez  lui  le  même  caractère  essen- 
tiel que  chez  l'adulte;  il  a  d'ailleurs  des  rapports  intimes  avec 
les  asthmes  dits  symptomatiques^  liés  à  un  état  pathologique 
de  certains  organes,  que  nous  étudierons  à  jiropos  du  diagnostic. 

Étiologie.  —  Si  l'asthme  est  une  maladie  qui  apparaît  surtout 
dans  l'adolescence,  il  est  relativement  fréquent  chez  l'enfant, 
plus  en  tout  cas  (jue  dans  la  vieillesse,  où  il  est  exceptionnel. 

Il  jieut  débuter  dans  les  premières  semaines  ou  dans  les  premiers 
mois,  qui  suivent  la  naissance;  il  devient  [dus  fréquent  à  partir 
de  2  à  3  ans.  Le  maximum  de  fréquence  varie  d'ailleurs  avec  les 
statistiques,  ce  qui  lient  vraisemblablement  aux  conditions  d'obser- 
vation, où  étaient  placés  les  auteurs. 

G.  Sée  a  noté  le  début  : 

Dans  2  cas de  2  à  3  ans. 

—  .T  —  à  4  ans. 

—  5  —  de  4  à  8  ans. 

—  30   — de  8  à  1.5  ans. 

Dauchez  : 

Dans  3  cas au-dessous  de  o  ans. 

—  18  — de  0  à   lû  ans. 

—  2  — de  il  a  1.5  ans. 

L'asthme  infantile  s'observe  avec  une  égale  fréquence  chez  les 
filles  et  les  garçons.  Comme  chez  l'adulte,  il  se  rencontre  surtout 
dans  la  classe  riche  et  aisée. 
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^hérédité  coDstitue  un  facteur  étiologique  de  première  impor- 
tance. Elle  peut  être  direcle  ou  indirect'',  similaire  ou  di.s.sem- 
blahle.  Les  parents  et  grands-parents  ou  les  collatéraux  }>euvent 
être  des  asthmatiques,  ou  présenter  des  stigmates  de  neuro-arthri- 
tisme,  ou  être  atteints  de  maladies  par  ralentissement  de  la  nutri- 
tion; on  retrouve  chez  eux  soit  la  goutte,  la  gravelle,  la  migraine, 
Tobésité,  le  diabète,  certaines  dermatoses,  etc.;  soit  Thystérie,  la 
neurasthénie,  l'épilepsie,  la  chorée,  les  vésanies,  etc.  L'enfant 
d'ailleurs  a  parfois  présenté  déjà  lui-même  quelques-uns  de  ces 
états  pathologiques  et  fréquemment  plus  tard  verra  se  substituer 
à  Tasthme  une  ou  plusieurs  des  maladies  qui  viennent  d'être  énu- 
mérées. 

Les  relations  de  l'asthme  avec  les  dermatoses,  avec  l'eczéma 
en  j)articulier,  sont  intéressantes.  L'association  est  fréquente  et 
l'eczéma  peut  précéder  l'asthme  de  plusieurs  années,  puis  lui 
faire  place,  ou  alterner  avec  lui  (Taylor,  Comby).  Ce  sont 
d'ailleurs  deux  manifestations  de  l'arthritisme,  et  on  a  pu  les 
considérer  comme  deux  sortes  d'exutoires  susceptibles  de  se  rem- 
placer, l'asthme  relevant  d'une  sorte  d'exanthème  des  bronches 
(West,  Duclos). 

Quant  aux  causes  déterminantes  de  Vaccès  d'asthme,  il  faut 
invoquer,  chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte,  l'influence  du  climat, 
de  la  température,  de  la  pression  barométrique,  de  l'humidité,  etc., 
influence  qui  varie  avec  chaque  sujet.  Mais,  chez  lui  plus  «jue 
chez  l'adulte,  interviennent  les  infections  des  voies  respira- 
toires: c'est  à  l'occasion  d'un  coryza,  d'une  laryngite,  d'une 
bronchite,  d'une  grippe  (Olinto  de  Oliveira),  que  l'accès  d'asthme 
ajtjtaraît  ;  aussi  les  alTections,  qui  prédisposent  à  ces  infections, 
telles  que  les  végétations  adénoïdes,  peuvent-elles  jouer  un  rôle. 

Il  existe  enfm  un  certain  nombre  (ïasthmes  symptomatiques 
d'affections  diverses,  dont  nous  parlerons  plus  loin. 

Symptômes.  —  Chez  le  jeune  enfant  (au-dessous  de  4  à  5  ans), 
le  premier  accès  d'asthme  peut  être  précédé,  depuis  plus  ou  moins 
longtemps,  par  certaines  manifestations,  telles  que  coryzas  avec 
éternuments  répétés,  bronchites  passagères  avec  sibilances,  reve- 
nant à  intervalles  plus  ou  moins  éloignés. 

L'accès  d'asthme  ne  débute  pas  brusquement,  la  nuit,  en  pleine 
sauté,  sans  phénomènes  prémonitoires,  comme  chez  l'adulte.  Géné- 
ralement l'enfant  est  déjà  malade;  il  est  enrhumé,  a  du  coryza, 
tousse  depuis  quelques  jours.  Puis,  soit  le  jour,  soit  la  nuit,  la 
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dyspnée  apparaît  et  atteint  rapidement  son  maximnm  :  l'enfant 
est  pâle,  angoissé,  abaltn  ;  son  visage  et  ses  extrémités  se  cyano- 
sent;  les  ailes  dn  nez  battent  :  la  respiration,  loin  de  garder  sa  fré- 
quence normale  ou  d'être  ralentie,  s'accélère;  Tenfant,  s'il  en  a  la 
force,  s'assied  sur  son  lit  et  se  cramponne  aux  barreaux  pour  faci- 
liter l'action  de  ses  muscles  inspiratoires.  On  entend  à  distance  le 
sifflement  respiratoire.  L'auscultation  de  la  poitrine  décèle  des  râles 
sibilants  et  ronflants,  disséminés,  variables,  mêlés  à  des  râles 
humides:  on- n'entend  pas  de  souffle;  la  sonorité  reste  normale. 
Il  n'y  a  pas  de  fièvre,  ou  seulement  une  fièvre  modérée  (38"-38°,5). 
Le  cœur  est  rapide. 

Cet  état  dure  24.  36,  48  heures,  avec  des  rémissions  et  des 
recrudescences,  pendant  lesquelles  l'asphyxie  paraît  imminente. 
Puis  les  symptômes  s'amendent,  la  respiration  devient  plus  hbre, 
la  cyanose  et  l'angoisse  diminuent,  la  toux  devient  plus  humide, 
quoiqu'elle  ne  s'accompagne  pas  d'expectoration;  les  urines,  qui 
étaient  rares  et  foncées,  deviennent  plus  abondantes  et  plus  claires; 
souvent  apjtaraissent  des  sueurs.  Peu  à  peu  l'accès  évolue  vers 
sa  terminaison  ;  mais  celle-ci  est  lente  et,  pendant  quelques  jours, 
il  persiste  de  la  toux  et  des  sibilances. 

Tel  est  l'accès  d'asthme  chez  le  jeune  enfant.  Il  diffère  donc 
notablement  de  ce  qu'il  est  chez  l'adulte.  Pour  s'en  convaincre,  il 
suffit  d'observer  l'asthme  chez  l'enfant  déjà  grande  qui  se  pré- 
sente avec  les  caractères  classiques.  Sans  prodromes  bien  appré- 
ciables, l'enfant  se  réveille  brusquement,  au  milieu  de  la  nuit,  en 
proie  à  une  dyspnée  intense,  avec  sensation  de  constriction  augois- 
sante  de  la  poitrine;  il  s'assied  sur  son  lit  ou  se  lève,  cherchant 
sa  respiration,  faisant  effort  de  tous  ses  muscles  inspirateurs; 
l'inspiration  est  incomplète,  l'expiration  est  lente,  jirolongée, 
sifflante,  convulsive;  le  nombre  des  respirations  est  normal  ou 
diminué;  la  poitrine  est  dilatée,  remplie  de  râles  sibilants;  il  n'y 
a  pas  de  fièvre:  le  pouls  est  ]ieu  modifié:  l'angoisse  est  extrême:  la 
face  est  injectée,  couverte  de  sueurs;  l'asphyxie  paraît  imminente. 
Cependant,  au  bout  de  2  ou  3  heures,  l'oppression  se  calme  peu  à 
peu,  le  malade  tousse,  expectore  des  crachats  spumeux,  au  milieu 
desquels  on  distingue  les  crachats  perlés  de  Laënnec,  et  a  une  crise 
polyurifjue.  Le  lendemain  la  respiration  est  redevenue  normale. 
Mais  les  nuits  suivantes,  à  la  même  heure,  pendant  plus  ou  moins 
longtemps,  l'accès  peut  se  montrer  de  nouveau,  la  succession  de 
ces  accès  constituant  l'attaque  d'asthme. 
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Variétés  cliniques.  —  En  ilrhors  des  dtMix  types  cliniques  en 
rapport  avec  làge  de  Tentant,  qui  viennent  d'être  décrits,  ou  peut 
observer  des  variétés  nombreuses,  analogues  à  celles  que  Ion  ren- 
contre chez  l'adulte,  qui  peuvent  tenir  à  la  durée  de  létat  de 
crise,  à  l'intensité  de  la  dyspnée  et  du  catarrhe. 

La  dyspnée  peut  être  plus  ou  moins  intense.  A  côté  des  formes 
caractéristiques,  nettement  dyspnéiques  et  spasmodiques,  il  en  est 
d'autres,  où  la  dyspnée  ne  constitue  qu'un  élément  atténué  ou 
même  manque.  Ces  formes  torpides  se  traduisent  par  du  catarrhe 
bronchique  avec  toux  légère,  sans  dyspnée  notable,  sans  fièvre, 
et  ne  sont  guère  reconnaissables  <|ue  par  leur  coexistence  avec  des 
formes  typiques  dans  la  même  famille  et  par  leur  périodicité  ;  elles 
s'observent  aussi  d'ailleurs  chez  l'adulte,  constituant  Yasllnne 
humide  opposé  à  Y  asthme  sec.  Chez  le  jeune  enfant  la  distinction 
ne  se  pose  pas  à  cause  de  l'importance  habituelle  de  l'élément 
catarrhal. 

Quelquefois  à  l'asthme  s'associe  le  spasmr  de  la  glotte. 

Marche.  Terminaisons.  Pronostic.  —  Rarement  un  accès 
d'asthme  rt'sli'  isolé.  Gi-néralemcnt  les  accès  se  répètent  à  inter- 
valles plus  ou  moins  éloignés,  tous  les  mois,  tous  les  deux  mois 
et  même  [dus  souvent,  sans  aucune  régularité,  pendant  des  années. 

Cependant  la  maladie  finit  par  s'amender  ou  par  se  modifier. 
L'asihme  de  l'enfant  est  curable,  et  il  l'est  d'autant  plus  que  le 
début  a  été  plus  précoce:  celui  de  la  première  enfance  s'atténue 
et  disparaît  plus  vile  que  celui  de  la  deuxième  enfance,  et  ce  der- 
nier que  celui  de  l'adulte  (Brissaud  ;  généralement  l'asthme  de 
l'enfant  ne  dépasse  |ias  la  j)uberté  ou  l'adolescence,  exceptiounelle- 
ment  il  |»ersiste  au  delà  de  26  ans. 

Chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte,  l'asthme,  (juand  il  est  sulli- 
samment  intense  et  répété,  peut  conduire  à  {emphysème  pulmo- 
naire: cependant  l'eniphysème  se  dévelop]ie  moins  facilement 
chez  lui.  à  cause  de  la  vitalité  |dus  grande  du  tissu  élastique. 
L'emphysème,  quand  il  ai»paraît,  est  une  complication  tardive,  qui 
peut  entraîner  après  lui  la  dilatation  du  rœur  droit,  l'insuftisance 
tricuspidienne,  l'asystolie. 

Connue  autre  conséquence,  il  faut  citer  la  sioliosi'  asthmatiqut^ 
(Brissaudj.  scoliose  dorsale  légère,  qui  se  développe  surtout  chez 
les  sujets  rachitiques. 

La  guéi'ison  de  l'asthme  chez  renfanl  n'implique  pas  d'ailleurs 
la  guérison  de  l'état  diathésique.  qui  a  présidé  à  son  déveloj)pe- 
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ment.  11  n'est  pas  rare  de  voir  se  sul)stituer  à  lui  YépUepsie, 
V angine  de  poitrine,  la  sciatique,  le  tic  douloureux  de  la  face. 
la  migraine,  la  goutte.,  etc. 

De  toutes  ces  considérations  il  résulte  que  le  pronostic  de 
Tasthme  infantile  comporte  certaines  réserves.  Sans  doute  il  ne 
provoque  pas  la  mort  et  est  curable;  mais  il  peut  laisser  après  lui 
l'emphysème,  et,  en  tout  cas,  il  est  la  marque  d'une  constitution 
spéciale,  qui  expose  l'enfant,  dans  un  avenir  plus  ou  moins  éloigné. 
à  toute  une  série  d'affections. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  l'asthme  chez  l'enfant  est  sou- 
vent dii'iicile.  Un  [lense  généralement  à  une  broncho-pneumonie 
ou  à  une  bronchite  capillaire,  à  cause  de  la  dyspnée.  Mais  on  est 
amené  à  reconnaître  Tasthme  par  la  disproportion  qui  existe  entre 
l'intensité  du  trouble  fonctionnel  et  le  faible  degré  des  signes 
physiques,  par  l'absence  de  souffle  et  de  matité,  par  l'existence  de 
râles  secs,  peu  nombreux,  musicaux,  variables,  par  Tabseuce  ou 
le  peu  de  fièvre,  par  la  terminaison  assez  rapide  de  Taccès,  ]>ar  le 
retour  des  accès  à  intervalles  plus  ou  moins  éloignés,  enfin  j)ar  la 
connaissance  des  antécédents  héréditaires  du  petit  malade. 

Les  mêmes  considérations,  le  peu  d'intensité  de  la  fièvre,  la 
rajiidité  d'évolution  feront  éliminer  la  granulie  (p.  339  . 

Dans  certains  cas.  on  pounait  |>enser  à  une  affection  laryngée, 
lartjngite  diphtérique,  lan/ngile  striduleuse,  œdème  de  la 
glotte.  Les  caractères  de  la  voix  et  de  la  toux,  les  signes  d'un 
obstacle  laryngé  les  font  reconnaître. 

Plus  difficile  souvent  est  le  diagnostic  avec  les  dyspnées  spas- 
modiques  décrites  sous  le  nom  de  pseudo-asthmes.  Ici  la  question 
uVst  d'ailleurs  plus  la  même  :  il  s'agit  de  savoir  si  on  est  en  pré- 
sence d'un  asthme  essentiel  ou  d'un  asthme  symptomatique  rele- 
vant d  un  processus  rétlexe  ou  toxique. 

En  première  ligne  se  place  ïasthme  nasal  ou  pharyngien  pro- 
voqué par  l'hypertrophie  des  cornets,  l'hypertrophie  des  amyg- 
dales, les  végétations  adénoïdes,  les  i)olypes,  etc.  L'asthme  ade- 
noldien,  particulièrement  intéressant  chez  l'enfant,  se  reconnaîtra 
})ar  l'examen  du  naso-iiharynx;  il  guérira  d'ailleurs  par  le  traite- 
ment local  (ablation  des  adéno'i'des) . 

En  seconde  ligne  vient  ïasthme  ganglionnaire  [Joal,  (189l)j 
provoqué  par  les  adéuojiathies  Irachéo-bionchiques,  qu'on  recon- 
naîtra à  leurs  symptômes  habituels.  H  s'agit  assez  rarement  d'adé- 
nopalliies    simples,   plus  liabilui'llfiui  ut  d'adénopathies  tubercu- 
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leuses.  Quclquelbis  la  syphilis  lu'iV'ditaiiv  itriit  être  mise  en  cause 
(Baf-insky);  en  pareil  cas  rasllmic  esl  curable  par  le  (raitcnicnt 
spéciri({ue. 

Il  existe  enfin  un  asthme  (hjxpi'pùque  fHénoch),  assez  In-ijucnt 
chez  les  enfants  atteints  de  dilatation  de  Testomac  ou  (riulV'ction 
gastro-intestinale,  un  asthme  cermineux,  un  asthme  lié  à  Yhijdro- 
cé/jkatie  (Coniby),  des  asthmes  darlreux,  urt'icarien,  un  asthme 
card'uKjue^  un  asthme  urémiiiue.  Leur  étude  n'a  rien  de  spécial 
à  Te ni an ce. 

Anatomie  pathologique.  Pathogénie.  —  Comme  on  ne  meurt 
|ias  dun  accès  dastluuc,  lanatoniie  [latliologique  est  inconnue. 
Quant  à  la  pathogénie,  celle  seule  du  mécanisme  de  Taccès  est 
élucidée.  L'accès  d"asthrae  est  dû  en  effet  à  un  spasme  des  muscles 
hronchi(iues  (uuiscles  de  Reissessenj  et  des  muscles  inspirateurs 
extrinsèques  ;  par  suite  les  poumons  sont  remplis  d'air  au  maximum 
et  la  contraction  énergique  de  tous  les  muscles  expirateurs,  qui  ne 
tardent  pas  eux-mêmes  à  entrer  en  état  de  spasme,  ne  suffit  pas  à 
le  chasser.  Cet  état  spasmodique  est  dû  à  une  excital)ilit(''  exagérée 
ou  pervertie  des  centres  respiratoires  bulbaires,  qui  tantôt  est 
mise  en  jeu  spontanément  {asthme  essentiel)^  tantôt  esl  provoquée 
|iar  (les  excitations  péripliéiiqués  ou  des  intoxications  [asthmes 
si/mptnmati(jues.. 

Traitement.  —  Le  traitcnn'ul  d(»il  avoir  eu  vue  l'accès  d"astlnne 
et  la  maladie  t'ile-mème. 

1°  TiiArrEMENï  DE  i/accès  d'asthme.  —  Il  faudra  maintenir 
lenfaut  assis  dans  sou  lit,  dans  une  pièce  aérée,  envelo|iper  ses 
menibies  inférieurs  de  bottes  d'ouate,  a|qtliquer  des  ventouses 
sèches  sur  le  thorax. 

Au  début  de  l'accès  un  vomitif  (i|iéca)  a  souvent  une  action 
favorable. 

On  utilisera  ensuite  les  médications  antisjjasmodiques  usuelles 
externes  et  internes  : 

Aspiration  des  fumées  dues  à  la  coniltustion  de  papier  nilré  ou 
de  feuilles  de  certaines  Solanées  telles  que  la  jusquiame,  la  slra- 
moine.  la  belladone,  le  tabac,  sous  fornif  de  cigarettes,  de  poudi'e; 

Inhalation  de  vapeurs  de  p}  ridine  (G.  Sée)  ; 

Ingestion  de  teinture  de  Lobelia  inflata  (Moucorvo)  ou  de  la 
mixture  suivante  (Comby),  à  la  dose  de  Y  à  XY  gouttes  toutes  les 
trois  heures,  suivant  l'âge  : 


394  COQUELUCHE    ET   ASTHME 

Teinture  de  belladone 

—  drosera  

—  lobelia ~      „ 

.    1  ,■  >  aa    2  grammes. 

—  g-nndelia 

—  racine  d'aconit 

Eau  distillée  de  laurier-cerise 

Si  Taccès  est  violent  et  ne  cède  pas  à  ces  moyens,  on  [lourra 
faire  nne  injection  sous-cutanée  de  morphine. 

2°  TRArrEMENT  DE  LA  MALADIE.  —  L'cufaut  dcvra  vivre  dans  un 
climat  sec  et  tempéré,  à  une  altitude  moyenne.  On  Taccoutumera 
peu  à  peu  aux  changements  de  temj)érature  et  on  le  vêtira  de  façon 
modérée,  pour  aguerrir  son  organisme.  Dans  ce  même  but,  on 
prescrira  l'hydrothérapie,  sous  forme  de  douches  écossaises  et 
ultérieurement  des  douches  froides. 

Le  traitement  médicamenteux  a  pour  hase  Temploi  de  riode 
(Trousseau,  G.  Sée)  et  de  Farsenic,  que  l'on  pourra  prescrire 
alternativement  ou  simultanément.  L'iode  sera  donné  sous  forme 
d'iodure  de  potassium  ou  de  sodium,  de  sirop  iodo-tannique  pen- 
dant trois  semaines  par  mois.  L'arsenic  sera  jirescrit  pendant  la 
quatrième  semaine  du  mois,  sous  forme  d'arséniate  de  soude. 
L'iode  et  l'arsenic  pouri'ont  être  combinés  simultanément  sous 
forme  d'iodure  d'arsenic  (Rousseau  Saint-Philip[te). 

On  a  encore  conseillé  la  quinine,  surtout  quand  la  malaria  jieut 
être  mise  en  cause  (Moncorvo). 

Enfin,  à  partir  de  trois  ans,  les  cures  thermales  auront  de  bons 
effets.  On  enverra  les  petits  malades  à  la  Bourboule,  au  Mont- 
Dore,  ou  encore  aux  Eaux-Bonnes,  à  Cauterets,  à  Luchon. 

Le  séjour  au  bord  de  la  mer  est  généralement  contre-indiqué, 
sauf  |i(Mit-ètre  celui  sur  les  plages  du  sud-ouest  de  la  Bretagne, 
de  la  Vendée,  de  la  Méditerranée. 

Enlîu,  quand  il  s'agira  d'asthme  symptomatique,  il  faudra  traiter 
la  cause  :  ablation  des  végétations  ad('noïd('s.  des  amygdales  hyper- 
Irophit'es.  etc. 
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MALADIES    DE   L'APPAREIL   CIRCULATOIRE 


Les  maladies  du  cœur  chez  Tentant  sont  les  unes  congénitales^ 
les  autres  acquises.  Les  premières,  bien  que  i)Ouvant  persister 
jusqu  a  Tâge  adulte,  sont  spéciales  à  Tenfance.  Les  secondes,  moins 
nombreuses  dans  leurs  variétés  que  chez  Tadulte.  sont  presque 
exclusivement  d'origine  infectieuse,  les  intoxications,  dont  le  rôle 
est  si  important  plus  tard,  nintervenant  que  d'une  façon  excep- 
tionnelle: elles  méritent  une  étude  spéciale  par  leur  fréquence  et 
par  les  [iarticularités  de  leur  évolution,  tenant  aux  conditions 
physiologirpies  ]iropres  au  jeune  âge. 

Le  cœur  de  l'enfant,  comme  ses  autres  organes,  suliil  en  eiTet 
un  dévelo[)pement  considérable.  Son  poids  passe,  de  20  à  to  gram- 
mes au  moment  de  la  naissance,  à  2o0  à  300  grammes  chez 
radulte:son  volume,  de  iOà  25 centimètres  cubes,  à260à  SlOcen- 
timètres  cubes.  L'accroissement  est  surtout  lapide  iieudant  la  pre- 
mière année,  puis  au  moment  de  la  puberté. 

D'ime  façon  générale  le  cœur  de  Tenfant  est  proportionnel- 
lement plus  pesant  que  celui  de  l'adulte,  tandis  «pie  son  volume 
est  proportionnellement  plus  petit;  ses  parois  sont  donc 
plus  épaisses  et  par  suite  son  énergie  est  plus  grande.  D'autre 
part  le  calibre  des  artères  est  très  large,  ce  qui  aide  son  travail 
en  assurant  au  sang  une  circulation  facile.  Mais  à  la  puberté, 
par  suite  de  l'allongement  artériel,  que  ne  compense  pas  une 
augmentation  itroportionnelle  de  calibre,  et  de  l'augmentation  de 
la  masse  du  sang,  la  pression  artérielle  s'élève  et  le  cœur  se 
dilate.  Le  type  cardio-vasculaire  de  l'enfant  se  transforme  com- 
[ilètement  à  ce  moment  (Beneke). 
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Un  tail  intéressant  est  encore  à  noter,  c'est  «jne  les  parois  du 
ventricule  droit  gardent  à  peu  i)rès  la  même  é[iaisseur  qu'au 
moment  de  la  naissance,  tandis  que  le  volume  de  cette  cavité 
s'accroît  rapidement. 

Ces  notions  sur  le  système  cardio-vasculaire  de  Tenfant  rendent 
compte  de  certaines  particularités  que  présentent  chez  lui  les  cardio- 
pathies. Quant  aux  maladies  des  vaisseaux,  artères  et  veines,  elles 
sont  relativement  rares  et  ne  comportent  qu'une  brève  description. 


Examen  de  l'appareil  circulatoire  à  l'état  normal. 

L'examen  de  l'appareil  circulatoire  chez  l'enfant  se  fait  à  l'aide 
des  mêmes  procédés  que  chez  l'adulte. 

A.  Cœur.  —  1°  Palpatio.n.  Pekcussion.  —  Elles  renseignent 
sur  le  siège  de  la  jioinle  et  sur  sa  mobilité,  sur  létendue  et  la 
forme  de  la  malité  précordiale.  La  percussion  doit  être  faite 
légèrement  à  cause  du  peu  d'épaisseur  de  la  paroi  thoracique. 

La  pointe  du  cœur  siège  :  chez  le  nouveau-né,  dans  le  4*^  espace 
intercostal  eu  dehors  de  la  ligne  mamelonnaire;  jusqu'à  sept  ans, 
sous  la  5"  côte  en  dehors  de  la  lign(»  mamelonnaire;  ajirèsse])!  ans, 
dans  le  o*=  espace  e-n  dedans  de  la  ligne  mamelonnaire. 

La  surface  de  matilé  précordiale,  mesurée  d'après  le  procédé 
de  Potain,  est  de  40  centimètres  carrés  à  six  ans,  de  52  centimè- 
tres carrés  à  douze  ans,  de  78  centimètres  carrés  à  dix-sei)t  ans 
(Potain  et  Vaquez). 

2"  Auscultation.  —  Les  foyers  d'auscultalion  sont  les  mêmes 
que  chez  l'adulte.  Gomme  chez  lui  on  entend  à  la  pointe  et  à  la 
base  deux  bruits,  le  premier  systolique,  le  second  diastolique, 
et  à  la  pointe  le  [)remier  est  [dus  accentué  que  le  second 
(  -  "^  )  ;  mais,  par  contre,  à  la  base  on  ne  note  jias,  au  moins  dans 
les  premières  années,  raccentiialion  du  deuxième  bruit,  normale  à 
un  âge  plus  avancé,  non  ])lus  que  la  prédominance  du  deuxième 
bruit  aortique  sur  le  deuxième  bruit  pulmonaire. 

Les  bruits  du  cœur  sont  aigus  et  se  propagent  dans  une  grande 
partie  du  thorax. 

Le  grand  silence  est  [dus  court  que  chez  Tadulle  [lar  suite  de  la 
fréquence  des  battements  cardiaques;  le  r}lhme  fœtal  (égaUlé 
des  deux  silences  et  des  deux  bruits)  est  l'état  physiologique  chez 
le  nourrisson. 
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Le  «lédoiiblement  jtliysiolnjLriiiue  du  second  hriiil  est  fréquent. 

Les  souffh's  inorganiqups  ne  s'observent  guère  avant  trois  ou 
(juatre  ans  Potain,  Delabost.  Hochsinger).  Ils  existaient  1  fois 
au-dessous  de  quatre  ans,  3  fois  sur  100  enfants  à  cinq  ans. 
:2o  fois  sur  100  à  six  ans,  40  fois  sur  100  à  sept  ans  (Hocbsinger). 
Cependant  on  a  trop  insisté  sur  leur  absence  chez  le  nourrisson; 
elle  n'est  pas  aussi  absolue  qu'on  a  dit. 

L'arythmie  est  fréquente  jusqu'à  cinq  ou  six  ans. 

3"  Radioscopie  et  radiociiaphie.  —  La  radioscopie  iieriiiet  de  se 
rendre  coin[»te  du  volume  du  conir.  complétant  ainsi  les  données  de 
la  percussion,  du  mode  de  contraction  des  diverses  cavités,  du  dé- 
placement de  la  pointe,  qui  atteint  1  centimètre  (Variot  et  Chicotol). 

La  radiograidiii' est  moins  utile. 

B.  Pouls  et  pression  artérielle.  —  La  f'n^qupncp  du  pouls 
diminue  avec  làge.  On  compte  : 

134  inilsntions  chez  le  nouveau-né. 

i08  —  il    3  ans. 

87  —  à  14  ans. 

72  —  chez  Tadulte. 

La  pri'ssion  artériplU'  est  très  difficile  à  mesurer  dans  les 
premières  années.  An  sph}gmomanomètre  Potain,  elle  est  en 
moyenne,  jtour  Durand-Yiel  : 

4  et    .5  ans 8,.^  à  10 

6  et     7   — 10      à  11 

8  et    y    — 11      à  12 

10  et  11    — 12      à  13 

12  et  13   — 13      à  14 

14  et  lo    — 14      à  1.0..D 


I.   —    HYPERTROPHIE    ET    DILATATION    DU    CŒUR 

L'hypertrophie  et  la  dilatation  s'observent  isolément  ou  simulta- 
nément; la  seconde  précède  souvent  la  première.  Pour  api»récier 
ces  états  pathologiques  à  l'autojjsie,  il  convient  de  connaître  le  poids 
du  cœur,  le  poids  de  chaque  ventricule,  l'épaisseur  des  parois,  le 
volume  des  cavités  aux  différents  âges  :  cliniquement  on  évaluera 
rétendue  de  la  surface  de  matili'  précordiale  délimitée  jiar  la 
percussion  et  la  forme  de  cette  surface. 
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Étiologie.  —  Lhypertroidiie  et  la  dilatation  sonl  secondaires  et. 
pour  certains  auteurs,  peuvent  être  primitives. 

Secondaires,  elles  se  développent  au  niveau  des  cavités  situées 
en  amont  d'un  obstacle  à  la  circulation  sanguine,  La  dilatation  et 
riivpertrophie  du  ventricule  gauche  sont  rares  dans  Tenfance 
comme  les  aiïectious  qui  les  déterminent  :  néphrites  subaiguës  et 
chroniques  avec  hypertension  artérielle,  insuffisance  aorlique, 
athérome.  etc.  La  dilatation  et  Ihyitertrophie  du  ventricule  droit 
sont  plus  fréquentes;  elles  s'observent  dans  les  lésions  de  l'orifice 
mitral  et  de  l'artère  pulmonaire,  dans  les  affections  du  poumon 
(emphysème  pulmonaire,  sclérose  })ulmonaire  avec  dilatation  des 
bronches,  symphyse  pleurale),  dans  les  déformations  tiioraciques 
du  rachitisme  et  du  mal  de  Pott.  Les  deux  ventricules  peuvent  être 
modifiés  dans  les  péricardites  aiguës  et  dans  la  symphyse  péricar- 
dique.  Je  ninsiste  pas  sur  ces  hypertrophies  et  dilatations  secon- 
daires, dont  le  mécanisme  est  le  même  que  chez  ladulte. 

Primitive^  l'hypertrophie  du  cœur,  qui  peut  être  exceptionnel- 
lement congénitale,  a  une  existence  très  discutable.  Il  s'agit  de 
Yhupertrophie  cardiaque  de  croissance  (G.  Sée),  qui  a  joué  un 
rôle  considérable  en  pathologie  infantile,  et  qui,  en  réalité,  n'existe 
}»as  (Potain  et  Vaquez).  Sans  doute  le  cœur  augmente  en  même 
temps  que  le  corps  se  dévelopj)e  (p.  395 1,  mais  s'il  acquiert  des 
dimensions  anormales,  c'est  que  des  fautes  hygiéniques  (abus  des 
exercices,  de  la  gymnastique)  ou  des  causes  pathologiques  inter- 
viennent, réalisant  autant  d'ailleurs  la  dilatation  que  l'hypertrophie  : 
parmi  ces  dernières  il  faut  citer  les  troubles  digestifs  (dyspepsie 
et  dilatation  de  l'estomac ,  colites) .  la  constipation  (Potain) . 
l'obstruction  du  naso-pharynx  et  l'étroitesse  consécutive  du  tlioi-ax 
(Gallois  rt  Fatout).  etc. 

Symptômes.  —  Les  syinplùmes  fonctionnels  n'ont  rien  de 
caractéristique.  On  a  attribué  à  rhypertroi>hie  des  accès  de  palpi- 
tations, de  la  céphalalgie,  etc.  Quant  à  la  dilatation,  dans  les  cas 
où  elle  est  marquée,  elle  entraîne  des  phénomènes  de  subasys- 
tolie  ou  d'asystolie  (p.  433  . 

Les  signes  physiques,  que  révèb»  l'examen  du  cœur,  per- 
mettent seuls  de  reconnaître  ces  états  pathologiques.  Ce  sont  les 
mêmes  que  chez  l'adulte. 

1°  Hypertkophie.  —  a.  Ventricule  gauche.  —  On  note  la 
voussure  précordiale,  l'abaissement  de  la  pointe  du  cœur,  qui  est 
l)eu  déviée  en  dehors,  l'augmentation  de  l'énergie  du  choc  de  la 
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pointe,  laugmentation  de  la  surface  de  nialilé  [irécordiale,  qui  est 
allon}i;ée  dans  le  sens  vertical.  Quant  aux  bruits  du  cœur,  leurs 
uiodilîcations  varient  suivant  la  cause  de  rhypertropliie:  ils  sont 
tantôt  assourdis,  tantôt  très  intenses. 

b.  Ventricule  droit.  —  La  pointe  est  portée  en  dehors,  sans 
abaissement  notable:  la  matité  précordiale  est  augmentée  surtout 
)iar  allongement  de  Taxe  transversal. 

2°  Dilatation.  —  L'impulsion  de  la  pointe  est  lailiie  et  difïuse; 
le  siège  de  la  pointe  et  la  forme  de  la  matité  sont  modifiées  comme 
dans  rhyi)ertrophie  du  ventricule  droit;  le  bord  droit  de  la  matité 
déborde  le  sternum.  Les  bruits  du  cœur  sont  alTaiblis. 

Diagnostic.  —  La  dilatation  et  l'iiypertropliie  ont  comme  carac- 
tère conunuu  laugmentation  de  la  matité  ju^écordialc ;  ce  sont  les 
symi»tômes  associés  qui  les  différencient.  Elles  sont  à  distinguer 
de  réi»anchement  péricardi({ue  p.  412)  et  delà  symphyse  péijcar- 
dique   p.  415  . 

Pronostic.  —  Il  dépend  de  la  cause.  L'hypertrophie  est  un 
processus  de  compensation.  La  dilatation  tiMuoigne  du  pmi  de 
résistance  du  myocarde. 

Traitement.  —  L'hy[»frtro[tliie  ilu  cœur  ne  couiporte  pas  de 
traitement. 

La  dilatation  nécessite  Temploi  des  moyens  qui  facilitent  la 
déplétion  du  système  veineux  (purgatifs,  diurétiques,  saignées 
locales  ou  générales,  procédés  mécaniques,  et  des  médicaments 
toni-cardiaques  (digitale,  etc.).  C'est  en  somme  le  traitement  de 
Tasystolie  (p.  434;. 


II.    —    TROUBLES    DU    RYTHME    CARDIAQUE 

A.  —  Tachycardie. 

L'accélération  du  rythme  cardiaque  est  fréquente  dans  reulance. 
Chez  le  nourrisson,  la  tétée,  les  cris,  le  mouvement  augmentent 
facilement  le  nombre  des  pulsations  de  14  à  16. 

Dans  les  cas  pathologiques,  la  tachycardie  peut  être  sympto- 
matique  ou  essentielle 

ï"  Tachycardies  symptomatiques.  —  Leurs  causes  sont 
multiples  :  lièvre:  affections  cardio-vasculaires  (myocardites,  péri- 
cardites,  endocardites,  affections  valvulaires  chroniques);  affec- 
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lions  nerveuses  (compression  du  i>nenraogastri(ine  par  des  adéno- 
jiatiiies  trachéo-l)ronrhiques,  paralysies  liulhaires,  etc.);  maladie 
de  Basedow:  maladies  infectieuses  'grippe,  tuberculose,  etc.). 

:2°  Tachycardie  essentielle  paroxystique.  —  Cette  affection, 
décrite  par  Bouveret  1889).  est  rare  vhez  Tenlant.  On  en  a 
cependant  observé  quelques  faits  chez  des  enfants  de  11  à  lo  ans. 
notamment  chez  des  filles  :  d'autre  part  un  certain  nombre  d'adultes, 
qui  en  sont  atteints,  font  remonter  leurs  premiers  accès  vers  ce 
même  âge.  Ses  causes  en  sont  d'ailleurs  mal  connues  :  on  a  ])U 
noter,  suivant  les  cas.  l'hérédité  similaire,  une  hérédité  nerveuse, 
des  crises  de  jialpitations  antéiieures.  raj)parition  au  monjent  des 
premières  règles,  la  coexistence  avec  des  lésions  mitrales  ou 
aortiques  d'origine  rhumatismale. 

La  maladie  de  Bouveret  ne  se  présente  pas  chez  l'enfant  avec 
la  même  netteté  que  chez  Tadulte.  Les  accès  sont  plus  frustes;  ou 
ne  note  pas  chez  lui  les  sensations  anormales,  qu'on  rencontre  chez 
ce  dernier  et  qui  nécessitent  d'ailleurs  une  certaine  observation 
de  la  part  du  malade.  L'accès  est  uniquement  caractérisé  [lar 
l'accélération  des  battements  du  cœur  (130  à  i2oO)  non  perçue 
par  le  malade;  il  dure  quelques  heures  ou  plusieurs  jours, 
jusqu'à  13  jours  (Herringhaim.  Quel(|uefois  le  cœur  se  dilate  et 
(juelques  phénomènes  subasystoliques  apparaissent.  La  mort  n'a 
pas  été  observée. 

Les  accès  reviennent  à  intervalles  plus  ou  moins  longs  (1  ou  2 
par  an).  Ils  continuent  à  la  puberté  et  à  l'âge  adulte:  ])arfois  ils 
s'aggravent  à  ce  moment. 

Le  traitement  est  encore  inconnu.  Les  divers  médicaments 
cardiaques  sont  sans  action:  la  digitale  ne  sera  donnée  que  dans 
les  casoù  lecœurse  dilati^.  Onai'eroinmandérojiium.  la  belladone. 


B.  —  Arythmie  et  bradycardie. 

L'arythmie  est  fré([uente  dans  l'enfance,  où  elle  a  donné  lieu 
aux  études  d'ensemble  d'Heubner  (189o).  de  Comby  (1897;,  de 
Jacquier  (1902);  la  bradycardie  lui  est  intimement  liée. 

Leurs  causes  sont  nombreuses;  il  y  a  même  chez  les  enfants 
nerveux  ime  arythmie  et  une  hradi/rardie  d\[ei>  phijsiolof/iques. 
idiopathiques.  Elles  s'observent  dans  les  myocardites  et  dans  les 
cardiopathies  valvulaires.  mais  dans  ces  dernières  elles  sont  rares 
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et  indiquent  une  altération  du  inyocardo  ou  du  système  ni'i\eux 
cardiaque:  dans  rimligcstion.  dans  les  dys|M'|»si('s  et  toxi-inl'ections 
gastro-intestinales  et  par  suite  dans  le  raeliitisnie  :  dans  riiclinin- 
tliiase  intestinale;  dans  rictère;  dans  les  états  anéiiii(|ues:  iLms 
les  maladies  du  système  nerveux  (méningites  et  |)rinei|ialeiii<nt 
méningite  tuberculeuse,  cliorée,  convulsions,  épilepsie.  etc.); 
dans  les  maladies  inreclieuses,  où  elles  sont  tantôt  ('plii-mères 
(convalescence  de  [Mieumonie,  de  lièvre  typhoïde,  de  scarlatine), 
tantiM,  au  contraire.  |iaiticulièreinent  graves  (di|ditérie)  ;  dans  les 
intoxications  (digitale,  lielladone.  o|iinni.  clilnrororme.  oxvde  de 
carbone,  etc. j. 

La  jiathogénie  de  ces  troubles,  la  ]iart  à  attribuer  dans  leur 
production  à  la  libre  cardia({ue  ou  au  système  nerveux  .sont  encore 
à  établir. 

Leur  valeur  séuiéiologique  est  vaiiable  avec  les  causes  qui  les 
produisent;  de  même  leur  pronostic 

Pouls  lent  permanent,  maladie  de  Stokes-Adams.  —  Otii- 
maladie  lient  une  place  à  pari  parmi  les  l)rail\canlii's:  la  lii\;il\- 
cardie  nesl  d  ailleurs  (pi'apparenle  e|  il  sagil  en  realiti'  d  nu 
rythme  couplé  analogue  à  celui  de  I  intoxication  digitaliipie 
(Trii)ier).  Je  n"y  insisterai  pas,  car  les  cas  observés  chez  l'enlant 
sont  rares.  On  doit  en  rapprocher  (Weilli  «  la  maladie  inlanlile 
familiale  caractérisée  |tar  des  modifications  permanentes  du  |inuls. 
des  attaques  syncopales  et  é[)ileptiformes,  et  la  mort  subite  » 
observée  par  Morquio  (1901  . 

Ht.    —    MALADIES    CONGÉNITALES    DU    CŒUR 
CYANOSE 

Les  maladies  congénitales  du  cieiir.  (l('\elopp('es  pendant  la  \ie 
inlra- utérine,  existent  à  la  naissance  et  de  ce  fait  appartiennent 
en  propi'c  à  lenfance.  Souvent  Tenfant.  qui  en  est  porteur,  meurt 
avant  d'atteindre  l'adolescence:  cependant  certaines  (Tentre  elles 
|teuvent  rester  latentes  plus  ou  moins  longtemps,  ipielquefois 
même  jusqu'à  Tàge  adulte. 

Ânatomie  pathologique.  —  Une  étude  iiês  conq)lète  des 
lésions  congénitales  a  été  faite  [»ar  Moussons  et  par  Thérémin. 
Les  unes  sont  incompatibles  avec  la  \ie  et  représentent  de  sim- 
|»les  cuiiosilés  anatoiiii(pies.   Les  autres,  au  contraire,  sont   iiih'- 

NoBKcounT.  • —  Précis  de  médecine  iiifaiilile.  26 
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ressantes  au  i»oiut  de  vue  de  leurs  conséiiupuces  cliniques;  elles 
consistent  en  anomalies  des  cloisons  iuterventriculaires  et  inter- 
auriculaires, en  anomalies  des  orifices  et  des  appareils  valvulaires, 
en  anomalies  des  gros  troncs  artériels. 

1°  Anomalies  des  cloisons.  —  11  peut  y  a\oir  abspuce  lolalo  de 
cloison,  ce  <pii  est  raie.  Plus  haliituellement  il  y  a  seulement  des 

anomalies,  soit  de  la  cloison 
interventricalaire,  soit  de  la 
cloison  interauriculaire. 

A.  Cloison  interventri- 
culaire.  —  Cette  cloison 
peut  manquer  ou  consister 
seulement  en  une  crête  sail- 
lante dans  la  région  de  la 
pointe.  Généralement  la 
cloison,  plus  ou  moins  déve- 
lopjiée,  se  rapproche  de  la 
hase  du  cœur,  laissant  une 
échancrure  semi- lunaire . 
limitée  en  l)as  par  un  rehord 
concave,  lisse  et  mousse. 
Cette  échancrure  peut  s'é- 
tendre dune  face  du  cieur 
à  lautre.  ou  être  limitée  soit 
au  septum  postérieur  (entre 
les  orifices  auriculo-venlri- 
culaires).  soit  au  septum 
antérieur  (au  niveau  des 
deux  orifices  artériels  ou  de 
l'un  donlre  eux).  Le  |tlus  souvent,  dans  les  trois  quarts  des  cas 
daiirès  Moussons,  la  [lerforation  coriespond  à  lorifice  r.orlique 
et  est  en  partie  dissimulée  ]iar  la  valve  aortique  de  la  milrale  et 
la  valve  antérieure  de  la  lricus|iide.  L'espace  meniliraneux.  inter- 
médiaire aux  deux  septiims,  est  rarement  ahsenl. 

B.  Cloison  interauriculaire.  —  Elle  peut  man<pier,  consister 
en  un  rudiment  attaché  au  plafond  des  oreillettes  ou  descendre 
jusqu'au  voisinage  du  plancher  auriculaire,  laissant  une  échan- 
crure i)lus  ou  moins  haute  {persisfancp  du  trou  de  Bol  al).  Qnel- 
(piefois  la  valvule,  qui  ohlitère  le  trou  de  Botal  après  la  naissance, 
le  recouvre  sans  adhérer  à  ses  hords;  elle  sulfil  à  1  ohtnrer  dan» 


Figr.  48.  —  Maladie  bkuc  ciit-z  un  cnraiit  de 
sept  ans.  l'LetuUe,  Ânnt.  jiatlwl.  .  —  .\. 
Orifice  de  lartcrc  pulmonaire  rétréci.  — 
B.  Communication  interventriculairc. 
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les  conditions  normales,  mais  permet  le  passage  du  sang  de  l'oreil- 
lette droite  dans  la  gauche,  quand  la  pression  sanguine  devient 
plus  forte  dans  la  première  que  dans  la  seconde  par  suite  tle  cir- 
constances pathologiques. 

2"  Anomalies  des  orifices  et  des  appareils  valvilaires.  —  A. 
Oriûces  et  valvules  auriculo-ventriculaires.  —  Les  valvules 
peuvent  être  modillt'es  dans  leur  forme,  dans  leur  nombre,  dans 
leurs  insertions,  princi|»alement  quand  il  existe  des  malformations 
des  cloisons. 

Plus  intéressants,  à  cause  de  leurs  conséquences  cliuiques, 
sont  l'ohlitéralion,  qui  a  été  observée  pour  la  mitrale  et  pour  la 
tricuspide,  le  rétrécissement  et  V insuffisance,  cette  dernière  tout 
à  fait  exceptionnelle.  Le  rétrécissement  congénital  de  la  tricusidde, 
accompagné  parfois  d'un  certain  degié  diusulTisance,  le  rétrécis- 
sement congénital  dr  la  mitrale  ont  été  notés  un  certain  nombre 
de  fois. 

B.  Orifices  artériels  et  valvules  sigmoides.  —  Ils  peuvent 
présenter  soit  des  valvules  surnuméraires,  soit  des  valvules  en 
nombre  moindre  que  normalement  ou  rudimentaires,  soit  excep- 
tionnellement Tabsence  de  toute  valvule.  Ces  lésions  créent  une 
insuf'/isanc  congénitale:  celle-ci  a  été  observée  surtout  au  niveau 
de  Torifice  pulmonaire. 

On  a  rencontré,  plus  souvent  au  niveau  de  rorifîce  pulmonaire 
qu"au  niveau  de  l'orifice  aortique,  \ oblitération  et  surtout  le  rétré- 
cisspjuent  ]trovenant  soit  de  Tanneau,  soit  de  la  coalescence  des 
valvules,  qui  forment  une  sorte  de  diaphragme. 

Le  rétrécissement  est  quelquefois  préorificiel  et  iioite  sur 
Tinfundibulum  pulmonaire  ou  aortique. 

3°  Anomalies  des  gros  troncs  artériels.  —  A.  Anomalies  de 
volume.  —  Vartère  pulmonaire  peut  être  diminuée  de  volume 
dans  toute  son  étendue  ou  rétrécie  à  son  oiigine;  elle  peut  être 
complètement  oblitérée  et  consister  en  un  simple  cordon  fibreux. 
Inversement,  Tarière  peut  être  dilatée  (Rokitanskv). 

Vaorte.  au  contraire  de  Tartère  pulmonaire,  est  plus  souvent 
dilatée  que  rétrécie.  Le  rétrécissement  peut  être  généralisé  (aortis 
chlornfica)  ou  localisé:  les  rétrécissements  localisés  jtortent  sur 
tout  le  segment  compris  entre  la  sous-davière  gauche  et  le  canal 
artériel  ou  consistent  en  une  stricture  située  au  voisinage  de 
Tinserlion  du  canal  artériel. 

B.  Anomalies  de  position,  d'origine,  de  nombre.  —  Il  peut 
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y  avoir  iratisposition.  laorte  naissant  dn  ventricule  droit,  l'artère 
pulmonaire  (lu  gauche,  existence  dun  seul  tronc  commun  aorlici- 
pulmonaire,  communication  entre  Vaort»'  et  C artère  pulmo- 
naire, persistance  du  canal  artériel.,  etc. 

PlUNCIPAlX    GROUPEMENTS  DES  LÉSIONS    CONGÉNITALES    DU    COEUR.   

On  peut  trouver  isolés  les  communications  inteiventriculaires 
ou  interauriculaires,  les  rétrécissements  j)ulmonaiies  ou  aorti- 
ques.  la  transposition  des  troncs  artériels,  la  communication 
aortico-pulmonaire.  la  persistance  du  canal  artériel,  les  anoma- 
lies des  valvules.  Mais  le  plus  souvent  il  y  a  des  anomalies  asso- 
ciées., dont  les  combinaisons  sont  extrêmement  multiples.  Les 
types  les  plus  fréquents  (Moussons)  sont  réalisés  :  1°  jiar  Tasso- 
ciation  dune  communication  interventriciilaire  (absence  de  la 
partie  postérieure  du  septum  antérieur),  du  rétrécissement  de 
l'artère  pulmonaire  (rétrécissement  orificiel  par  soudure  des 
valvules,  ou  rétrécissement  généralisé  à  rinfundibulum.  à  Tori- 
fice.  au  tronc  artériel),  de  la  dilatation  de  laorte.  déviée  à  droite 
et  à  cheval  sur  Téchancrure  de  la  cloison,  de  l'hypertrophie  con- 
centrique du  ventricule  droit  (tétralogie  de  Fallotj  ;  —  i°  par  les 
lésions  précédentes  de  la  cloison  interventriciilaire,  de  l'aorte  d 
du  ventricule  droit,  associées  à  l'oblitération  de  Tartère  pulmonaire 
et  soit  à  la  persistance  du  canal  artériel,  soit  à  la  dilatation  des 
artères  bronchiques:  —  3**  par  la  sténose  jjulmonaire  orilicielle  ou 
préorificielle.  la  |iersistance  du  trou  de  Botal.  l'hypertrophie  et  la 
dilatation  du  ventricule  droit,  etc. 

Lésions  e\tr.4-cardiaques.  —  Ou  peut  trouver  : 

1°  Des  vices  de  développement  :  inversion  des  organes.  iiii|icr- 
i'oration  de  l'anus,  bec-de-lièvre.  s[iiua  bifida.  etc. 

2''  Des  lésions  consécutives  aux  malformations  cardiaques  : 
dilatation  générale  des  veines  avec  hypertropliie  de  leur  paroi 
musculaire  (Loubaudr.  dilatation  et  flexuosité  des  capillaires, 
niitamment  au  niveau  des  phalanges,  dont  elles  causent  l'hyper- 
trophie, au  niveau  du  foie,  des  reins,  des  poumons,  dont  les  cel- 
lules sont  comprimées. 

Le  foie  est  hypertrophié;  la  rate  lest  moins  constanunent.  Le 
tlnuius  est  gros  ,H.  Gintrac).  La  moelle  osseuse  est  eu  état  de 
prolifération,  d'où  les  modifications  du  sang,  qui  seront  étudiées 
avec  les  symptômes  de  la  cyanose. 

Pathogénie.  —  Deux  théories  principales  sont  eu  |trésence. 

1"  Théorie  de  LE.NDOc.AHDrrE  kobt.vi.e.  —  Il  existe  une  innamma- 
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tioii  de  reutlocarde,  qui,  suivant  le  moment  de  révolution  IVelale.  où 
elle  se  produit,  entrave  d'une  façon  variable  le  dévelojipenienl  du 
cœur.  C'est  ainsi  que  le  nMrécissement  de  l'artère  pulmonaire, 
dû  à  une  endocardite,  entraine  la  jiroductiou  des  altérations  qui  y 
sont  associées  et  qui  ont  été  décrites  plus  haut  (p.  404). 

z"  TatoKiE  TÉKATOLoGiQUE.  —  Lcs  lésious  congénitalcs  du  creur 
sont  le  résultat  d'une  déviation  du  processus  normal  de  développe- 
ment, notamment  du  cloisonnement  vicieux  du  bulbe,  qui  entraîne 
après  lui  les  autres  altérations  (Rokitansky).  Les  lésions  d'endo- 
cardite souvent  constatées  sont  de  simples  com}dications  facilitées 
par  le  vice  de  structure.  C'est  à  cette  théorie  tératologique  que  se 
rallient  pour  des  raisons  nombreuses  Moussons  et  Weill. 

Étiologie.  —  Elle  est  encore  mal  connue.  On  a  invoqué  les 
maladies  des  parents,  notannnent  celles  de  la  mère  }iendant  la 
grossesse  :  rhumatisme  articulaire  aigu,  pneumonie,  etc.  Le  rôle 
de  la  syphilis  héréditaire  semble  établi  par  certaines  observations; 
mais  elle  manque  dans  nombre  de  cas.  Le  rôle  de  la  tuberculose 
serait  à  élucider. 

11  y  a  ])arfois  une  véritable  prédisposition  familiale,  el  plusieurs 
frères  et  sœurs  peuvent  être  frappés. 

Il  est  tout  à  fait  exceptionnel  de  trouver  une  hérédité  de  loca- 
lisation :  rétrécissement  mitral  chez  la  mère  et  chez  le  fœtus 
(Boinel). 

Symptômes.  —  Les  maladies  congénitales  du  cœur  peuvent 
rester  latentes  ou  donner  lieu  à  des  signes  physiques  et  à  des 
symptômes  fonctionnels  plus  ou  moins  caractéristiques. 

A.  Signes  physiques,  —  Ce  sont  les  seuls  qui  permettent  de 
reconnaître  les  lésions  en  cause.  Ils  n'existent  guère  que  pour  les 
lésions  orificielles  et  pour  la  perforation  de  la  cloison  interven- 
t  lieu  lai  re. 

Les  lésions  congénitales  des  orifices  auriculo-ventriculoires 
el  arlériels  donnent  lieu  aux  mêmes  signes,  frémissements  et 
souffles,  que  les  lésions  acquises  (p.  425):  plus  souvent  il 
s'agit  de  rétrécissements  que  dinsuflisances.  Une  des  plus  fré- 
quentes est  le  rétrécissement  de  l'artère  i)ulmonaire,  qui  se  traduit 
par  un  souffle  systolique  accompagné  de  frémissement  cataire, 
siégeant  dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche,  se  propageant 
vers  la  clavicule  ilu  même  côté  et  s'eutendant  parlViis  dans  pres(pie 
toute  la  poitrine. 

La  rriminiinicfitinn  intrrvrniriruhiii't'  (maladie  de  lioger].  au 
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foulraire  de  la  comiminication  interauriculaire  .qui  est  silencieuse, 
se  traduit  par  un  souiïle  syslolique  avec  frémissement  cataire, 
inti-nse,  occu|iaut  la  partie  moyenne  de  la  région  précordiale,  à  la 
hauteur  du  troisième  espace  intercostal  gauche  ou  de  la  quatrième 
côte. 

Quand  le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  et  la  communi- 
cation interventriculaire  coexistent,  ce  qui  est  fréquent,  on  peut 
entendre  les  deux  souffles  caractéristiques  ou  seulement  le  souffle 
du  rétrécissement.  Ces  deux  lésions,  associées  ou  isolées,  peuvent 
d'ailleurs  ne  se  révéler  par  aucun  bruit  (Hochsinger,  Vaquez. 
Meiklen,  Yariot,  etc.).  L'absence  du  souffle  pulmonaire  est  la 
conséquence  d'un  rétrécissement  généralisé,  portant  sur  Tinfun- 
dibulum.  Torifice  et  le  tronc,  sans  qu'une  dilatation  réelle  ou  rela- 
tive, condition  nécessaire  à  la  production  du  souffle,  y  fasse  suite. 
L'absence  du  souffle  de  la  maladie  de  Roger  est  due  à  Texistence 
d'une  communication  très  large,  ou  à  l'égaMté  d'épaisseur  des 
parois  ventriculaires  et  à  l'égalité  de  pression  dans  les  cavités  des 
ventricules,  par  suite  à  l'absence  de  courant  sanguin  de  l'un  vers 
l'autre  (Variot,  Bessoni  ;  parfois  il  y  a  fusion  de  ce  souffle  avec  le 
souffle  du  rétrécissement  pulmonaire,  ce  qu'explique  le  voisinage 
des  orifices. 

La  matité  précordiale  est  tantôt  normale,  tantôt  accrue. 

B.  Symptômes  fonctionnels.  Cyanose  ou  maladie  bleie.  — 
Parmi  les  symptômes  liés  aux  malformations  cardiaques,  la  ci/a- 
nost>  e^{  un  des  plus  saillants:  aussi  a-t-on.  depuis  Sénac  (1749), 
Gorvisart  (1811),  Gintrac  (1814),  etc.,  (jui  avaient  montré  le  rôle 
joué  dans  sa  production  par  la  communication  des  deux  cœurs  et 
le  mélange  du  sang  veineux  au  sang  artériel,  souvent  employé 
les  noms  de  cyanose  ou  de  maladie  bleue  pour  désigner  les  afl'ec- 
tions  qui  nous  occujieut.  Elle  peut  manquer  ou  n'apparaître  que 
tardivement  dans  les  communications  interventriculaire  et  inler- 
auriculaire;  elle  est  plus  fréquente,  mais  non  constante,  dans  le 
rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire:  elle  est  constante  et 
marquée  dans  les  lésions  associées,  notamment  dans  la  tétralogie 
d(>  Fallot  fp.  404),  qui  existe  dans  74  p.  100  des  cas. 

L;i  cyanose  est  rare:  H.  Roger  ne  Ta  trouvée  (|u'une  fois  ou 
deux  sur  5  à  6000  enfants  à  l'hospice  des  Enfant  Trouvés.  Elle 
existe  à  la  naissance  dans  G7  p.  100  des  cas,  d'après  les  statistiques 
réunies  de  Peacock  et  de  Slolker;  sinon  elle  apparaît  dans  les 
premiers  mois  ou  dans  les  premières  années,  quebpiefois  même 
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seulcnicnl  à  Iji^^'c  adulte,  sans  cause  ou  à  roccasiou  (Tuue  maladie 
aiguë,  coqueluche,  broncho-pneumonie,  etc.  La  peau  est  de  colo- 
ration lileuàtre  plus  ou  moins  accentuée,  (|uel(|uerois  lie-de-vin. 
Cette  coloration  est  suitout  marquée  aux  extré-mités  et  à  la  face  : 
dos  de  la  main,  région  périunguéale,  nez,  poiinnettes,  lèvres, 
oreilles.  Elle  s'accuse  quand  Tenfant  crie,  tète,  l'ail  des  mouve- 
ments, des  eiïorts.  Dans  les  cas  légers,  elle  disparaît  au  repos. 
Parfois  ou  ne  la  constate  qu'au  niveau  de  la  rétine  par  Texamen 
ophtalmoscopique  (liabiuski  et  Mlle  Toui'esco). 

Avec  la  cyanose  coexistent  d'autres  symi»tômes. 

La  lempérahire  jxh'iplirrique  est  souvent  abaissée  (:28"-3i2'' 
aux  mains,  aux  pieds),  tandis  que  la  température  centrale  reste 
normale  (Cadet  de  Gassicourt). 

La  dyspnée  mampie  an  repos  ou  bien  est  continuelle;  elle  est 
exagérée  jtar  les  mêmes  causes  qui  ai\gnientent  la  cyanose;  quel- 
(juel'ois  elle  apjiarait  par  paroxysmes  (Gintrac),  qui  durent  de 
qu(d(pies  minutes  à  une  demi-heure,  [tendant  lesquels  Tasphyxie 
sendtle  imminente. 

Les  paljtilalion.s-  se  comportent  comme  la  dyspnée. 

Les  Innihlps  du  système  nerveux  sont  Iréquenls,  suitout  chez 
les  grands  enfants  :  céphalalgie,  tra\ail  cérébral  |)énible  et  lent, 
tor-peur,  somnolence,  apathie.  Parfois  il  y  a  des  bourdonnements 
(Idreille,  des  vertiges,  le  vertige  de  Ménière  (Vaquez),  des  atta- 
ques ('pile|iliformes  et  syncopales. 

La  uulrUUni  générale  est  mauvaise.  Les  enfants  ont  le  tiioiax 
étroit,  la  colonne  vertébrale  déviée;  la  puberté  est  retardée  et  ils 
restent  petits,  infantiles.  Le  daifjt  hipporratique  est  fréquent. 

11  y  a  une  tendance  mar(iuéi'  aux  hémorragies.,  épistaxis, 
hémoptysies,  etc. 

Quelquefois  il  y  a  des  trouhles  digestifs  :  vomissements,  diges- 
tions mainaises.  etc. 

I>'e\amen  du  sang  fournit  des  notions  intéressantes.  H  y  a  de  la 
polyglubulie  (Krehl,  Potain.  Vaquez,  etc.),  le  nombre  des  glo- 
bules rouges  atteignant  6  à  8  millions;  longtemps  modérée,  elle 
augmente  à  mesure  que  croit  la  gène  de  l'hématose;  elle  a  une 
valeur  [Mouosti<iue,  car  an-dessous  de  6  millions  elle  est  compa- 
tible avec  une  longe  survie  (Vaipiez  et  Quiserne).  Les  globules 
rouges  ont  leur  dianiètre  augmenté;  cette  lnjperglobulie  n'existe 
pas  dans  les  premières  années  (2,  4,  6 ans)  et  n'apparaît  (pu>  tardi- 
veuieul  ('.).  :20  ans),  en  même  teuips  (pie  la  polyglobulie  s"acceulue. 
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L'hémoglobine  est  augmentée,  plus  (jue  ne  le  ennipoile  le  nombre 
(les  globules  rouges:  elle  est  en  rapport  avee  1  liypeiglobulii- 
(Vaquez).  Ces  moililications  du  sang  sont  des  phénomènes  di' 
comi)ensation,  qui  obvient  à  rinsurilsance  de  riiématose;  elles  ne 
sont  pas  en  rapport  avec  rint(Hisité  de  la  cyanose,  (ju'elles  ne 
peuvent  expli([uer. 

Il  n  y  a  d'ailleurs  pas  encore  de  théorie  palhogéniqite  satis- 
faisantes de  la  cyanose.  Le  mélange  des  deux  sangs  (Sénac, 
Corvisart,  Gintrac,  etc.!.  la  stase  veineuse  (Ferrus,  Louis,  etc.),  le 
défaut  (Thématose  (Oppolzer  u  la  ])olyglobulie  Yariot)  ne  peuvent 
l'expliquer. 

Marche.  Terminaisons.  —  Certaines  malformations  cardiaques 
sont  inconqiatibles  avec  la  vie  et  Tenfant  meurt  peu  de  temps  après 
la  naissance.  Le  plus  souvent  les  enfants  atteints  de  cyanose 
meurent  dans  la  première  ou  la  deuxième  année  d'athrepsie  ou  de 
conqdications  pulmonaires:  il  n'est  pas  rare  cependant  d'en  voir 
atteindre  la  seconde  enfance  et  même  làge  adulte.  La  mort  sur- 
vient par  synco|)e.  dans  un  accès  de  dysfuiée  ou  d'éclampsie,  par 
hémorragie,  par  asystolie;  la  tuberculose  pulmonaire,  les  infec- 
tions broncho-juilmonaires  sont  fréijuentes. 

Pronostic.  —  Il  dép-nd  du  nombre  des  inidformations.  de  leur 
degré,  des  conditions  hygiéniques  où  est  placé  Tenfant.  L'examen 
du  sang  contribue  à  l'établir,  comme  nous  l'avons  vu  plus  haut 
(p.  407). 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  des  maladies  congénitales  du 
cœur  n'est  possible  que  s'il  existe  des  signes  d'auscultation  on  de  la 
cyanose.  Il  faudra  distinguer  les  lésions  congénitales  des  lésions 
acquises  et  la  cyanose  liée  aux  manifestations  cardiaques  des 
cyanoses  symptomatiques  des  maladies  respiratoires,  des  maladies 
acquises  du  c(pur,  des  diairhées  abondantes,  etc.  Il  faudra  recher- 
cher la  splénomégalie,  qui  i)eut  s'accompagner  de  polyglobulii^  et 
de  cyanose  sans  malformations  cardia<|ues   p.  :26o). 

Traitement.  —  L'  traitement  est  avant  tout  h\giénique.  On 
donnera;!  reniant  une  alimentation  convenable:  on  le  fera  vivre  au 
graud  air,  à  la  canqtagne,  dans  des  climats  teiiqiérés  et  secs;  on 
é\  itéra  le  froid,  les  excitations  (1(>  tontes  sortes.  Quand  l'âge  sera 
\eiiu.  <iii  aiiluriseia  iiii  exercice  réglé  d'après  les  facultés  du  malad<\ 

Tiiules  les  IViis  (piil  sera  nécessaire  on  instituera  une  médica- 
tion s\  iiiptomali()ne  :  ])romnre  et  antispasmodiques  cliez  les  ner- 
veux, digilale  à  la  |iliase  (Tasv  slolie.  etc. 
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IV.    —    PÉRICARDITES 

Les  [KM-icardites,  y  roiii|iiis  la  s\  ni|ili\  se  du  [u'ijcanlc  (jui  en 
est  ralioulissant.  sonlassi'/.  larcs  dans  rent'aiice.  Suc  100  autopsies 
ou  trouve  10  iiéiicardites,  sil  s'agit  d'adultes,  5  s'il  s'agit  d'eulauts 
(E.  Weill).  Elles  s'observeut  d'ailleurs  surtout  de  dix  à  quatorze 
ans  et  sont  rares  au-dessous  de  cinq  à  six  ans  (Rilliet  et  Bartliez, 
Weill). 

La  synqthyse  mise  à  part,  les  périeardiles  peuvent  être  sèrlies^ 
si'vo-fibrincuses,  purulentes,  hémorragiques.  Les  formes  sèches 
et  séro-fibrineuses  sont  les  plus  fréqueutes;  les  formes  puruleutes 
sont  plus  rares;  les  formes  héiuorragiques  sont  exceptionnelles. 

Étiologie.  —  Les  [léricardites  relèvent  de  causes  multiples; 
je  n'insisterai  que  sur  celles  ([ui  sont  le  plus  spéciales  à  l'enfance. 

1°  Rhumatisme  auticulauie  aigu  —  La  péricardile  est  i)lus 
frécjuente  dans  le  rhumatisme  de  l'enfant  que  dans  celui  de 
l'adulte:  on  l'olisfrxe.  au-dessous  de  quinze  ans.  dans  le  tiers  des 
cas  (Rilliet  et  Bartliez,  Fidier,  Weill).  et  même  dans  la  moitié  des 
cas  (H.  Roger);  seulement  dans  le  dixième  des  cas  chez  les  sujets 
de  vingt  à  vingt-cin(]  ans.  Elle  apparaît  non  seulement  dans  la 
polyarlluile  aigU!'  IV'brile,  mais  eucore  dans  le  rhumatisme  oligo- 
articulaire, apyrétique,  et,  sous  ce  rapport,  la  loi  de  Bouillaud  n'est 
|)as  vraie  chez  l'enfant;  le  rhumatisme  peut  même  être  fugace, 
passer  inaperçu  et  la  péricardile  être  considérée  comme  idiopa- 
thi(|ue.  Du  rhumatisme  il  faut  rapprocher  la  cliorée.  qui  s'accom- 
pagne fré(|uemment  de  péricardile  à  cause  de  ses  affinités  avec  le 
rhumatisme  ([).  647).  Dans  cette  affection  cependant  la  péricaidite 
est  [dus  rare  que  l'endocardite  (H.  Roger). 

i^a  péricardite  rhumatismale,  comme  le  rhuniatisnif  lui-même, 
est  rare  avant  sept  ans  et  ne  devient  fré(|uente  qu'après  dix  ans. 

2"  TuuERCULOSE.  —  La  péricardite  tuberculeuse  est  moins  fré- 
quente chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  et  se  rencontre  surtout  dans 
la  deuxième  enfance.  Elle  jieut  être  primitive,  c'est-à-dire  consti- 
lueila  seule  localisation  ap[»arente  ilu  bacille  de  Koch,  ou  survenir 
chez  un  sujet  manifestement  tuberculeux.  D'ailleurs,  à  côté  des 
cas  (liagnosti(|ués  pendant  la  vie,  il  faut  tenir  com[ite  des  autopsies; 
le  pi-ricardite  tuberculeuse  latente  est  en  effet  fréquente,  et 
Cha|»pé  (lUOH)  l'a  nol('e  dans  le  tiers  des  autopsies  dc^  enfants 
tuberculeux. 
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3°  Infections  a  streptocoques,  staphylocoques,  pneumocoques. 
—  Elles  constituent  les  causes  les  i)lus  fréquentes  de  péricanlites 
au-dessous  de  sejd  ans.  Elles  surviennent  au  cours  de  la  septi- 
cémie d'origine  puerjiérale  chez  les  nouveau-nés,  des  ostéomylites, 
des  abcès,  surtout  des  pneumonies  et  broncho-pneumonies. 

Ce  sont  ces  infections  par  les  pyogènes,  qui  causent  la  péricar- 
dite  dans  la  rougeole,  la  scarlatine,  la  variole,  la  vaccine. 

Comme  causes  rares,  on  peut  citer  la  fièvre  typhoïde.,  les 
oreillons,  la  diphtérie^  la  blennorrhagie.  le  purpura,  le  scorbut. 

Enfin  certaines  néphrites  se  compliquent  souvent  de  péricar- 
dites.  dues  aux  infections  secondaires  ou  aux  germes  qui  ont  créé 
la  lésion  rénale  (p.  4o6i. 

Anatoraie pathologique.  Bactériologie.  1°  Péricardites  sèches 
et  seko-fibrineuses.  —  Elles  sont  surtout  dues  au  rhumatisme  et 
à  la  tuberculose,  et  par  suite  sont  rares  dans  la  première  enfance. 

Dans  la  péricardile  rhumatismale,  le  péricarde  est  d'abord 
dépoli,  hyperhémié;  puis  il  est  recouvert  dun  exsudât  fibrineux. 
qui  aboutit  à  la  formation  d'une  membrane  gris  jaunâtre:  en 
n)éme  tenq>s.  il  y  a  ou  non  accumulation  dans  la  cavité  })éricar- 
dique  d'un  liquide  séro-fibrineux,  rarement  abondant,  pouvant 
atteindre  100  à  ioO  grammes:  on  a  pu  y  déceler  soit  le  bacille 
dAclialme,  soit  le  diplocoque  de  Triboulet-Coyon. 

Dans  la  péricardite  tuberculeuse.,  le  liquide  séro-fibrineux 
peut  atteindre  400  à  800  grammes,  et  cette  abondance  du  liquide 
est  presque  caractéristique  de  tuberculose  (H.  Roger);  il  est  plus 
riche  en  hématies  que  celui  de  la  péricardite  rhumatismale,  et 
comme  leucocytes  contient  presque  exclusivement  des  lym- 
phocytes. La  séreuse  est  recouverte,  connne  dans  la  péricardite 
simple,  par  une  membrane  fibrineuse  :  au-dessous  de  celle-ci  on 
trouve  une  néo-membrane  bourgeonnante,  villeuse.  contenant  des 
granulations  tuberculeuses,  des  tubercules  caséeux,  des  bacilles 
de  Koch.  Généralement  il  y  a  des  tubercules  dans  les  ganglions 
(hi  médiastin  et  c'est  souvent  par  leur  intermédiaire  ({ue  s'est  fait 
rcnsemt'ncemenl  de  la  séreuse. 

:2°  Péricardites  purulentes.  —  llelevanl  il  inreclions  pyogènes. 
elles  sont  surtout  fréquentes  avant  cinq  à  six  ans.  cnmme  d'ailleurs 
b's  jileurésies  purulentes.  Le  péricarde  fibreux  est  épaissi,  œdé- 
inatii';.  Dân^' \eî^  péricardites  à  pneumocoques,  le  cceuresl  recou- 
vert d'une  coque  épaisse  jaunâtre,  fibrineuse,  peu  adiiérente:  le 
pus   est   crémeux,  jaunâtre,   giMiérahMiicul   peu  abondant.  Dans 
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\e^  péricardiU's  à  .sli'ej)tocii(jiif\.  il  y  des  fausses  membranes  peu 
épaisses,  localisées  et  un  liquide  séro-purulent.  abondant. 

Exceptionnellement  on  trouve  une  péricardite  à  bacillea  (yphi- 
ques  (Bacaloglu). 

Dans  la  pérlcarditi'  tuberculmise  purulente,  qui  est  rare,  le 
liquide  a  Faspecl  (Tune  sérosité  louclie,  les  feuillets  du  péricarde 
sont  recouverts  dune  couche  caséeuse  avec  des  follicules  tuber- 
culeux, des  tubercules  caséeux  souvent  ramollis  et  ulcérés. 

3°  Péricakdites  hémorragiques.  — Elles  s'observent  quelquefois 
dans  le  rhuuialisme  articulaire  aigu  (Starck)  et  surtout  dans  le 
purpura.,  le  scorbut.,  la  tuberculose.  Le  liquide  est  plus  ou  moins 
franchement  hémorragique. 

Quelle  que  soit  la  variété  de  péricardite,  on  trouve  des  lésions 
du  myocaiib'.  du  foie,  des  reins,  et  quelquefois  de  Tendocarde. 

Symptômes.  —  Les  péricardites  donnent  lieu  chez  lenfaul  aux 
mêmes  sym|itùuies  que  chez  ladulfe. 

A.  Symptù.mes  fonctionnels.  —  Ce  sont  : 

1"  La  douleur  spontanée,  plus  ou  moins  vive  et  angoissante, 
siégeant  dans  la  région  précordiale,  à  la  région  épigaslrique,  irra- 
diant dans  Tépaule  et  le  bras  gauches,  ou  plus  souvent  provoquée 
par  la  pression  sur  le  trajet  du  nerf  phrénique  (points  douloureux 
de  Guéueau  de  .Mussy). 

2"  La  dyspnée,  intense  surtout  quand  il  y  a  un  épaucbement 
abondant  à  dév('lop|i;^ment  rapide:  elle  peut  aller  jusfju'à  Vortho- 
pnce. 

3"  La  dysphafiic  rarement  marquée. 

4°  Les  palpitations,  qui  sont  rares. 

5"  Les  troubles  circulatoires  :  stase  dans  les  veines  jugulaires, 
œdème  et  cyanose  de  la  face  dus  à  la  compression  des  oreillettes; 
accélération  du  pouls,  jusqu'à  1:20-1  oO:  exceptionnellement 
aiythmie. 

6°  Les  troubles  jjuhnonaires,  consistant  princi[»alement  dans 
la  compression  de  la  base  du  poumon  gauche  par  un  épanchement 
altondant,  donnant  lieu  à  un  symlrome  broncho-pneumonicjue  ou  à 
un  syndrome  i)seudo-pleurétique  Periet  et  Devic  ;  ce  dernier, 
presque  spécial  à  l'enfant,  se  distingue  de  l'épanchement  i>leural 
par  la  disparition  des  sym})tùmes  dans  la  position  genu-])ectorale 
signe  de  Pins),  sans  uiodilicalion  du  siège  de  la  Jioinle  du  c(eur 
(Weill). 

P>.  Signes  physiques.  —  [°  La  p&ricarditc  sèche  est  caractérisée 
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]>ar  la  sensation  iiercue  à  la  main  et  |tar  le  bruit  de  iVoltenient;  ct^ 
iVotlenieul  est  supeiliciel,  augmente  dans  l'inclinaison  du  tronc  en 
avant,  siège  à  la  base,  ou  à  la  partie  moyenne,  ou  à  la  partie 
inférieure  de  la  région  précordiale,  et  rarement  est  généralisé  à 
toute  cette  région  ;  généralement  il  est  double,  mésosystolique 
et  mésodiastolique,  quelquefois  simjde  et  alors  presque  toujours 
mésosystnlique.  Le  bruit  est  doux  ou  rude,  râpeux,  et  ne  se  pro- 
page j.as. 

i"  La  j)f}ricai'dile  avpc  épancheinent  donne  lieu  à  une  vous- 
sure limitée  de  la  région  précordiale,  |dus  fréquente  et  plus 
accentuée  chez  Fenfant  que  chez  Tadulte  :  —  à  la  disparition  du 
choc  de  la  pointe,  le  choc  précordial  remontant  progressivement 
vers  le  troisième  espace;  —  à  laugmentation  de  la  matité  précor- 
diale ilans  le  sens  transversal  et  dans  le  sens  vertical,  avec  appari- 
tion ultérieure  de  Tencoche  de  Sibsou  (matité  en  brioche);  — à 
réloignement  des  l)ruits  normaux  et  à  la  disparition  du  bruit  de 
frottement. 

C.  Sy.mptômes  généraux.  —  Ils  varient  avec  les  formes  cliniques. 

En  dehors  des  formes  anolomiques,  péricardites  sèches,  avec 
éi>ancliemeut  séro-fibrineux.  jinrulent.  hémorragi<jue,  il  y  a  des 
formes  latentes,  surtout  fréquentes  chez  !e  jeune  enfant,  et  des 
formes  étiologiques. 

La  péricardite  rhtnnolismale  e^^l  généralement  sèche,  jiartielle. 
latente,  et  ne  peut  être  décelée  que  par  lauscultation.  Elle  s'accom- 
}»agne  souvent  d'endocardite.  Quand  il  y  a  épanchement.  il  se 
développe  et  se  résorbe  rapidement;  il  est  séro-fibrineux. 

La  péricardite  tuberculeuse  sèche  ou  avec  épanchement  est 
rarement  aiguë,  habituellement  subaigu;'  ou  chronique  d'emblée  : 
son  début  est  insidieux;  elle  peut  rester  latente,  même  avec  un 
grand  épanchement,  et  cette  latence  doit  faire  penser  à  sa  nature 
tulierculeuse  (H.  Roger).  Il  en  est  ainsi,  que  ré|ianchement  soit 
séro-fibrineux,  purulent  ou  hémorragique.  Sa  durée  est  <le  un  à 
trois  ans. 

Les  péricardites  purulentes  à  pneu)n(>coques,  à  stn-ptuni- 
ques,  etc.,  donnent  lieu  à  une  lièvre  plus  ou  moins  vive,  qui 
relève  souvent  des  auties  localisations  infectieuses.  Elles  sont 
souvent  latentes. 

Marche.  Durée.  Terminaison.  ^  L'évolution  est  suraigw, 
aiijur,  suljaigui'  ou  r/n'nniijuc  La  uuiladii'  |M'ut  gm-iir.  aboutir 
à  la  synqtbyse.  ou  se  terminer  par  la  morl. 
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Pronostic.  —  11  (h'iieinl  des  conditious  diverses  dàge,  de 
cause,  de  dtr'j.çiv  des  lfsii»iis.  Uaiis  la  |»ieinière  année  la  [léricardile 
est  jn-psque  loujouis  mortelle  (^GfMidrin).  Dans  le  rhumatisme  la 
mort  survient  dans  6  p.  lUO  des  eas  'Cadet  de  Gassieourt)  au  lieu 
de  3-4  p.  100  chez  l'adulte  ;  dans  la  tuheiculose,  elle  jjeul  survenir 
en  quelques  mois  ou  après  plusieurs  années,  mais  dans  les  longues 
survies  il  s'agit  surtout  de  symphyse. 

Diagnostic.  —  1"  Le  diagnostic  de  péricardite  se  l'ail  par  la 
constatation  des  signes  [ihysiques;  les  symptômes  généraux  et 
fonctionnels  n'ont  pas  de  valeur  pathognomonitjue. 

Le  frotlement  ne  sera  pas  confondu  avec  les  bruits  de  souffï'^s 
organiques  ou  inorganiques. 

Vaiigmen talion  de  la  matité  précordiale  due  à  un  épanche- 
nient  ne  sera  pas  confondue  avec  la  dilatation  ou  riiyjiertrophie  du 
cœur,  ni  avec  la  .symphyse  cardiaque.  Les  symptômes  pseudo- 
pleurétiques  peuvent  être  dilTiMenciés  par*  les  sigm-s  iudiqui's  plus 
haut  i\>.  411).  L'examen  ladioscopique  jtourra  être  utilisé. 

S"  Le  diagnostic  de  la  nature  de  l épanchemenl  et  le  dia- 
gnostic t'tiologique  se  feront  d'après  les  caractères  de  la  péricar- 
dite i-t  [l's  notions  étiologiques. 

Traitement.  —  A  la  période  aigu<'.  on  aiipli(iuera  sur  la  région 
pri'cordiale  des  ventouses  .sèches  ou  scarifiées,  et  mieux  une  vessie 
de  glace;  on  donnera  un  purgatif  (calomel,  sulfate  de  soude,  etc.), 
et,  s'il  y  a  lieu,  des  stimulante  cardiatjues  facétate  d  ammoniaque, 
caféine,  huile  (•anq)hrée.  éther  en  injections  hypodermi(jues. 
digitale  au  besoin);  on  instituera  la  médication  de  la  maladie  cau- 
sale, si  elle  existe  (salicylate  de  soude  dans  le  rhumatisme  articu- 
laire aigu),  et  on  prescrira  le  régime  lactt*. 

Si  répancliement  apparaît,  on  pourra  employer  les  diurétiques 
(lacto.se,  théobromine,  etc.)  et  le  régime  déchloruré.  On  inter- 
viendra en  outre  dune  façon  vanable  suivant  les  cas.  Dans  la 
pi'iicardite  sc-ro-fibrineuse,  si  le  liquide  de\ient  abondant  et  dan- 
gereux de  ce  fait,  on  jjraliquera  la  paracentèse:  i)Our  les  raisons 
expo.sées  plus  haut,  elle  n'est  guère  indiquée  que  dans  la  péri- 
cardite tuberculeuse,  exceptionnellement  dans  la  péricardite  rhu- 
matismale. Dans  la  péricardite  purulente,  ou  pratiquera  la  jtara- 
centèse,  ou  mieux  l'incision  large;  mais  rarement  il  existe  des 
imlications  o[)ératoires. 

(juand  la  |)éricardite  devient  chronique  et  évolue  vers  la 
symphyse,   on  conseillera  la  révulsion  répétée  (teinture  d'iode, 
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cotou  iodé),  l'iodure  de  potassium,  s'il  ne  s'agit  pas  de  tuberculose, 
et  r hygiène  générale  des  cardia<iues. 


V.    —   SYMPHYSE    DU    PERICARDE 

La  sviniihvse  du  |iéricarde.  (jui  s'observe  surtout  de  quinze  à 
vingt  ans  (Potain),  se  rencontre  également  chez  reniant  et  même 
chez  le  nouveau-né;  elle  n'acquiert  cependant  une  certaine  fré- 
quence qu'après  huit  à  dix  ans.  Cela  tient  à  ce  que  la  symphyse  est 
rarement  laboutissant  des  péricardites  purulentes,  «pii  sont  itrosqne 
les  seules  observées  avant  six  à  sept  ans,  tandis  quVlle  est  la  termi- 
naison fréquente  des  j)éricardites  rhumatismales  et  tuberculeuses 
fréquentes  à  partir  de  cet  âge.  Ce  sont  celles-ci  les  deux  causes 
presque  uniques  de  symphyse  dans  l'enfance,  la  tuberculose  ayant 
à  sa  charge  dO  jt.  lOÔ  dt>s  cas  (Weill). 

Anatomie  pathologique .  —  La  synqihyse  est  partielle  ou 
généralisée.  Partielle,  elle  consiste  en  brides  plus  ou  moins 
épaisses  et  résistantes;  généralisée,  elle  forme  soit  une  coque 
d'épaisseur  variable,  qui  entoure  le  cœur,  la  cavité  péricardi(|ue 
ayant  disparu,  soit  une  sorte  de  tissu  spongieux  constitué  par  des 
lames  conjonctives  courtes,  délimitant  des  logettes  remplies  de 
liquide  séreux  ou  louche.  Histologiquement  la  coque  est  formée, 
en  partant  du  myocarde  :  l"  par  une  couche  de  cellules  adipeuses; 
2°  par  une  couche  de  tissu  fibreux  plus  ou  moins  dense,  au  milieu 
de  laquelle  existent  des  fentes  ou  des  logettes  recouvertes  d'un 
endothélium. 

S'il  s'agit  de  symphyse  tuberculeuse,  il  existe  des  granula- 
tions tuberculeuses,  des  tubercules  crus  ou  caséeux. 

Le  médiastin  est  souvent  envahi  j)ar  le  tissu  fd)reux,  qui  crée 
des  adhérences  entre  le  péiicaide  et  les  organes  voisins,  les 
déforme  et  les  comprime  (péricardite  externe).  Dans  la  symphyse 
tuberculeuse,  les  ganglions  du  médiastin  sont  tuberculeux. 

Le  cœur  présente  souvent  des  lésions  orificielles  organiques 
dues  à  l'endocardite  rhumalisniale,  parfois  des  insuffisances 
fonctionnelles  aortiques,  mitrales  ou  tricusiiidieunes,  liées  à  la  dila- 
tation des  cavités.  Au  cas  d'adhérences  ))artielles  il  peut  avoir  un 
volume  normal;  dans  les  symphyses  tul)erculeuses,  il  est  normal 
ou  atrophié;  dans  W<-  synqihyses  rhumatismales,  il  est  générale- 
ment très  gros,   hNperlrophié  et  dilaté,  et  c'est  à  ces  dernières 


I 


SYMPHYSE    DU    PÉRICARDE  415 

qu'iiliparliennent  les  jtlus  j,mos  cu'urs  déniants.  Le  un/ncarde  est 
souvent  atteint  de  myocaidite  interstitielle  ou  pareneliyniateuse; 
il  contient  quelquefois  des  tubercules. 

On  trouve  encore  aux  autopsies  des  lésions  nsi/sloUgiiPs  des 
jtoumons,  des  reins,  du  foie.  Lt'  foie  est  toujours  hypertrophié  et 
d'une  façon  précoce;  il  y  a  généralement  de  la  [lérilu'palite:  il  est 
congestionné  oii  cirrhose  (p.  247):  dans  la  synq)hyse  tuheicu- 
leuse,  il  \  a  de  plus  jiarfois  des  lésions  s[iécili<iues  ffoie  cardio- 
tulicrculeux  d  Hiitinel   p.  247]). 

Symptômes.  —  11  y  a  des  symphyses  latentes,  qui  iiruvcut  étir 
totalesaussibienque  partielles  ;  elles  sont  rares  dans  le  rhumatisme  et 
se  rencontrent  surtout  dans  la  tuberculose  secondaire  du  péricarde. 

Dans  les  formes  reronnaissahles  en  clinique,  la  sym|diyse 
tantôt  est  j»récédée  d'une  ou  de  plusieurs  poussées  de  iiéricardite 
aiguë,  tantôt  s'installe  d'une  façon  insidieuse.  Elle  se  révèle  par 
des  symptômes  généraux,  fonctionnels  et  physiques. 

1"  Symptômes  gé.nkkaix.  —  Ils  n'ont  rien  de  patliognomonique. 
L'enfant  a  ou  non  de  la  fièvre,  maigrit  ou  conserve  un  étal  de  santé 
satisfaisant,  etc. 

2°  Symptômes  roNCTioxNr.i.s.  —  Ils  sont  souvent  nuls  ou  j)eu 
accentués.  Ce  sont  Ae^-  palpitations,  de  la  dyspnée  d'effort,  de  la 
tendance  à  la  cyanose.  (jucl(pit.'l'ois  des  douleurs.,  des  pln-niMiiènes 
(Vasyslolie  généralist'c  ou  partielle  à  tyjie  hépaîicjue. 

3°  Signes  PHYSigits.  —  Us  sont  nombreux,  mais  sont  loin  davoir 
tous  la  même  valeur,  car  la  plupail  ne  dépemlent  pas  directe- 
ment de  la  sympliyse  et  sont  inconstants.  Les  {tins  fré(pienls 
sont  la  voussure  précordiale,  due  à  l'augmentation  de  volniin-  du 
cœur,  plus  fréquente  et  plus  accentuée  chez  l'enfant  (pie  chez 
l'adulte,  la  dépression  permanente  /oca/îsee  généralement  dans  la 
région  de  la  pointe,  la  dépression  systolique  de  la  jiaroi  dans  la 
ré'gion  sterno-coslale  itd'érieui'e  et  Fc'pigastre,  le  mouvemcnl  de 
bascule  ou  de  roulis,  ou  encore  les  mouvements  de  reptation 
dans  la  région  précordiale  (Jaccoud).  ïabsence  de  déplacement 
de  la  pointe  dans  les  changements  de  position  du  sujet, 
signe  de  grande  valeur  A  condition  que  le  cœur  ne  soit  pas 
tros  gros  (Potain).  —  Vauymenlation  de  la  matité  précoi- 
diale,  importante  surloiil  quand  elle  coexiste  avec  Thépatomé- 
gahe  (Potain,  Merklen),  V augmentation  de  la  matité  absolue 
o\\  petite  matité:  —  le  brait  de  yalop,  le  dédoublement  cons- 
tant   du    deuxième   bruit    (Potain),    (d'après   Weill   ces   signes 
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ue  se  reuconlreut  jtas  chez  l'enlaiit),  le  rythme  fœtal  (Huliael). 

L"ex[iloratioii  des  vaisseaux  décèle  parfois  le  pouls  paradoxal^ 
{'affaissement  des  veines  du  cou  pendant  la  diastole  venlricu- 
laire.  leur  lumi-factinn  [lendant  rinspiration. 

Évolution.  Formes  cliniques.  —  1"  SYMPavsE  rhumatismale. 
—  Elle  succède  directement  à  la  péricardite  aiguë  ou  ne  se  révèle 
«piapiès  un  intervalle  plus  ou  moins  long.  Elle  est  rarement 
lateiile  chez  lenfaut.  Géni'ralement  elle  est  associée  à  des  lésions 
oriiîcielles  et  s'accompagne  d'une  augmentation  de  volume  plus 
ou  moins  considérahle  du  cœur.  L'asystolie  est  généralement 
précoce;  elle  est  progressive  ou  })rocède  par  jmussées.  Cette  sym- 
physe ahoutit  à  la  mort  en  (piehjues  mois  ou  (pielqucs  années;  la 
mort  survient  du  lait  de  lasystolie,  ou  hien  se  luoduif  hrus(pu^- 
ment  par  syncope. 

2"  Symphyse  tuiseucllelse.  —  Elle  est  généralement  chronique 
d  emblée  et  se  dévelop[(e  insidieusement.  Le  cœur  n'est  pas  modiiié 
dans  son  volume.  Souvent  Tattentiou  n'est  pas  attirée  vers  le  cœur, 
mais  vers  raltdomen  et  le  foie,  et  on  se  tinuve  en  jtrésence  de  la 
forme  hépatique  (Hutinel).  Peu  à  peu  le  malade  se  cachectise;  la 
mort  survient  en  un  à  trois  ans  ])ar  asystolie  ou  par  suite  des 
progrès  de  la  tuberculose  des  autres  organes;  cependant  l'affection 
est  compatible  avec  une  longue  survie. 

3°  FoiiME  HÉPATIQUE.  —  Jc  n"y  insisterai  pas,  car  elle  a  été  déjà 
décrite  à  propos  des  ma'adies  du  foie  (p.  248).  Elle  s'observe  dans 
la  symphyse  rhumatismale  et  dans  la  symphyse  tuberculeuse. 
Âjirès  une  période  fébrile,  qui  peut  manquei-,  apparaît  une  ascite 
abondante,  (jui  se  reproduit  rapidement  après  les  ponctious  suc- 
cessives. Le  foie  est  gros,  dur,  à  bord  inférieur  mousse  et  lisse  ; 
les  urines  sont  rares,  hautes  eu  couleur,  albumineuses.  Les 
symptômes  cardiaques  sont  nuls  ou  peu  accentués;  cependant 
on  note  de  la..^lys])née  d'effort,  de  la  cyanose,  de  l'œdème  des 
mendir.'s  inférirurs.  L'examen  du  cieur  décèle  ou  non  les  signes 
plnsi(|U('s  énuméi'i's  plus  haut,  et  en  jiarliculier  le  rythme  lœtal. 
On  note  souvent  dans  cette  forme  le  retard  du  dé\eloppenient 
coiporel,  le  refard  de  la  pubeité,  rinlanlilisme  (Hutinel). 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  symphyse  cardia<|ue  est  grave 
chez  lenfant.  C'est  sou  existence  qui  fait  la  gravité  des  lésions 
valvulaires,  vis-à-vis  desquelles  le  cœur  présente  habituellement 
une  grandi'  tolérance  (p.  427). 

Diagnostic.  —  1"  Le  diagnostic  de  sijmpli  i/sr pcrirardit/ue  rA 
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toujours  difficile  ;  il  n'est  pas  rare  fradmettre  son  existence  et  de 
ne  i»as  la  retrouver  à  rautopsie,  ou  inversement  de  la  méconnaître 
alors  qu'elle  existe  réellement.  En  règle  f^énérale,  on  jteut  l'ad- 
mettre chez  un  enfant,  (|ui  a  eu  du  rhumatisme  articulaire  aigu 
et  (jui  présente  des  lésions  orihcielles  avec  cœur  tiès  gros,  hépalo- 
mégalie,  asystolie  progressive.  Par  contre  la  symphyse  luhercu- 
h'use  pourra  élre  longtemps  méconnue,  car  elle  entraîne  peu  de 
troubles  dans  la  ifiemière  |K''riode.  Dans  t<ius  les  cas,  ou  n'aflîr- 
mera  la  symphyse  (|ue  gràc<^  aux  signes  (tliysiques. 

La  forme  hépatiijue  est  à  différencier  des  fiépatoniégalies  (cir- 
rhoses hépaticpies,  kyste  hydali(|ue,  etc.),  et  de  l'ascite  due  à  une 
péritonite  tuberculeuse.  Ce  n'est  que  l'examen  minutieux  de 
l'apiiareil  circidaloire  (pii  conduira  au  diagnostic  (p.  i249).  Cepen- 
dant il  faut  savoir'  ipu*  les  mêmes  phénomènes  hépati<pies  peuvent 
ètie  le  résultai  d'adénopathies  volumineuses  du  médiaslin. 

2°  Le  diagnostic  éliolof/iqiie  est  à  faire  entre  le  rhumalisnie 
et  la  tuberculose^  d'après  les  caractères  différentiels  déjà  cités. 

Traitement.  — ■  On  se  conformera  aux  règles  générales  du 
traitement  des  maladies  du  cœur  :  exercice  modéré  sans  fatigue, 
alimentation  convenable,  etc. 

A  la  phase  asysloli(iue,  on  domiera  la  digitale  avec  précaution, 
la  caféine,  le  strophantus,  la  théobromiue  (p.  434). 


VI.    -    ENDOCARDITES    AIGUËS 

Les  endocardites  aiguës,  rares  chez  le  jeune  enfant,  (hniennent 
fréquentes  à  j»artir  de  cinq  à  six  ans,  moment  où  apparaît  le 
rhumatisme  articulaire.  Elles  atteignent  plus  souvent  les  filles  (jue 
les  garçons. 

Comme  chez  l'adulte,  elles  peuvent  être  simples  ou  malignes, 
les  unes  et  les  autres  étant  de  nature  infectieuse.  Ces  dernières 
.sont  ce])eudant  très  rares  dans  l'enfance;  Weill  (1904)  n'a  pu  en 
réunir  (pu-  27  cas,  dont  un  discutable,  et  le  plus  jeune  rnfant 
atteint  était  âgé  de  trois  ans  et  demi, 

A.  —Endocardite  simple. 

Étiologie.  —  L'endocardite  aiguë  sinqde  peut  être  primi- 
tive, idiopathique \  mais  c'est  là  un  fait  cxceplionnel  e|  il  s'agit 

NoBÉcouRT.  —  Précis  do  nit'docinc  infantile.  -' 
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presque  toujours  eu  pareil  cas  de  rhumatisme  fruste,  passé 
iuaperru.  Daus  la  très  i^raude  majorité  des  cas,  elle  est  secondaire 
à  des  maladies  iul'ectieuses. 

Le  l'humatisme  articulaire  eu  est  la  cause  la  jilus  fréquente.  Il 
détermine  50  p.  100  des  cas  d'endocardite,  d'après  la  statistique  de 
Weill.  11  s'acconqiagne  d'endocardite  dans  60  à  80  p.  100  des  cas 
(Weill),  l)eaucou[>  itlus  souvent  donc  que  chez  Tadulte,  dont 
l'endocarde  n'est  atteint  (jue  dans  ;25  p.  100  des  cas  (Jaccoud). 
Celte  eiulncardile  apparaît  non  seulement  dans  les  foimes  aiguës 
généralisées,  mais  même  dans  les  formes  subaiguës  partielles, 
dans  les  formes  frustes  et  dans  les  cas  qualifiés  de  rhumatisme 
musculaire  (torticolis)  ;  sous  ce  rapjiort  la  loi  de  Bouillaud  n'est 
pas  exacte  chez  l'enfant.  Quand  le  rhumatisme  donne  lieu  aux 
nodosités  sous-cuianévs  ou  nodules  de  Meijnel,  lendocardite  est 
presque  constante  (Î6  fois  sur  27,  Barlow  et  Warner). 

La  chorée  se  retrouve  à  l'origine  de  15  j>.  100  des  cas  d'endo- 
cardite dans  la  statistique  de  Weill.  Elle  se  complique  eu  effet  très 
fréquemment  d'endocardite  ;  dans  les  cas  de  chorée  nettement 
rhumatismale,  cette  complication  s'observe  même  jtlus  souvent 
(juc  dans  les  cas  de  rhumatisme  simple  sans  chorée.  Le  fait  d'ailleurs 
(jue  l'enfant  n'ait  pas  souffert  de  rhumatisme  au  moment  où  débute 
la  chorée  n'exclut  pas  sa  nature  riiumatismale,  car  il  n'est  pas 
rare  de  voir  le  rhumatisme  apparaître  ultérieurement. 

La  scarlatine  ne  cause  que  4,6  p.  100  des  cas  d'endocardite 
(Weill).  C'est  dire  que  cette  complication  de  la  maladie  éruptive 
est  rare;  si  un  certain  nombre  d'observateurs  en  citent  des  cas, 
il  en  est  d'autres  qui  ne  l'ont  jamais  observée  (elle  n'est  [tas 
signalée  dans  1  369  observations  relevées  à  Lyon  par  de  Rochély). 
La  rougeole  intervient  encore  plus  rarement,  jiuisqu'elle  n'a  causé 
(|ue  !2,7  p.  100  des  cas  d'endocardite  de  la  statistique  de  Weill; 
niée  par  Parrot,  Tendocardite  morbilleuse  est  tout  à  fait  exception- 
nelle; je  ne  l'ai  jamais  vue  sur  des  centaines  de  rougeoles  obser- 
vées à  l'Hospice  des  Enfants-Assistés.  La  variole  est  une  cause 
encore  plus  rare. 

La  diphtérie^  à  l'encontre  de  l'opinion  émise  par  Bonclnil 
et  Labadie-Lagrave,  ne  déteiniine  pas  d'endocardite  (Parrol. 
llomolle,  de).  Ce|.cndant  Mailaii.  Deguy  et  B.  Weill  (190:2) 
insistent  sni-  la  fré(|ueuce  de  rendcjcardite  pariétale  ou  apexienne, 
fjui  serait  la  cause  de  la  throud)ose  cardiaipie  constatée  à  rautojisie 
de  certaines  dipbli'iies  malignes. 
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La  pneumonie  et  les  broncho-ptieumonies,  la  fièvre  typhoïde, 
Yénjsipèle^  les  oreillons^  la  hiennorraf/ie,  Véi'ylhème  noueux  ue 
se  coniiiliiiuent  (jue  très  rarement  (reudocardile.  La  firvre  récur- 
rente la  cause  assez  souveot  (5  fois  sur  40  à  St-Pétershourg 
[Uulerherger]), 

Une  place  à  part  est  à  l'aire  à  la  tufjerculose .  L'endocardite 
tulterculeuse  aiguë  est  généi'alenieiil  liée  à  la  granMli(};  plie  est 
plus  l'réunente  chez  reniant  <[ue  cliez  Tadulte. 

Dans  toutes  les  maladies  ({ue  je  viens  de  passer  en  revue,  rendo- 
cardite  peut  être  due  soit  à  l'agent  de  la  maladie  elle-même,  soit 
aux  agents  d'infection  secondaire.  Dans  le  rhumatisme,  c'est  le 
germe  si)écifi<iue  (bacille  d'Achalnie,  diplocoque  de  ïrihoulet- 
Coyou,  ou  autre),  ({ui  doit  être  mis  en  cause.  Dans  les  autres  cas, 
on  peut  incriminer  également  parfois  l'agent  de  la  maladie  causale 
(hacille  d'Eherlh,  [ineumocofiue,  gonoco(}ue,  bacille  deKoch),  mais 
plus  souvent  des  germes  d'infections  secondaires  (staphylocoque, 
streptocoque.  [ineumoco<|ue,  etc.). 

Anatomie  pathologique.  —  L'endocardite  simple  est  le  plus 
souvent  une  cardivalvulite;  sa  localisation  habituelle  est  la  val- 
vule mitrale  (('>:2  jt.  100  des  cas  environ,  d'après  les  statisti(|ues 
réunies  de  Sleiïen,  von  Dusch,  Hochsinger,  Weill).  Les  lésions  se 
présentent  comme  chez  l'adulte  :  premier  stade  de  gonflement 
œdémateux,  deuxième  stade  de  granulations  ou  de  végétations, 
troisième  stade  de  régression  par  dégénérescence  granulo-grais- 
seuse  aboutissant  à  la  guérison  ou  de  tiansfonnatiou  conjonctive 
conduisant  à  l'état  chronique  et  à  la  création  d'insuffisances  et 
de  rétrécissements  valvulaires.  Une  erreur  qu'il  faut  éviter  dans 
la  |)remière  enfance  c'est  de  prendre  pour  des  végétations  d'endo- 
cardite les  petites  nodosités  miliaires,  restes  des  bourrelets  vascu- 
laires,  (jui  siègent  au  niveau  du  bord  libre  des  valvules  aurirulo- 
ventriculaires  (hémato-nodules). 

L'endocardite  pariétale  siège  dans  les  oreillettes  ou  dans  les  ventri- 
cules ;  Marfan  a  insisté  sur  la  localisation  apexiemie  dans  la  diphtérie. 

Au  niveau  des  lésions  on  trouve  les  germes  qui  ont  causé  l'en- 
docardite. 

Symptômes.  —  Les  synqilômes  de  l'endocardite  sinqdc  rhez 
I  (Milant  sont  les  mêmes  (|ue  chez  l'adulte.  Les  sipnfiti'nnes  fonc- 
ùonni'ls  sont  nuls  ou  jieu  marqués  et  il  est  rare  de  noter  des 
pal|iitations,  de  la  dyspnée,  de  l'accélération  du  c(eiii'  en  dehors 
de  cell(4  liée  à  r(Hat  fébi'ile. 
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Les  signes  physiques  permetteut  seuls  de  reconnaître  leurlo- 
cardite  ;  ils  n'existent  que  quand  celle-ci  atteint  les  valvules; 
aussi  l'endocardite  pariétale  est-elle  méconnue.  Vinspection  et  la 
palpalion  de  la  région  ne  donnent  guère  de  renseignements;  la 
percussion  j)eul  déceler  rangnienialion  de  la  malilé  précordiale, 
surtout  après  cinq  ans.  L'auscultation  est  seule  iiilt'iessanfe;  elle 
décèle,  comme  premier  symiitùnie  de  rendoeardile  aigui',  rassoui- 
dissement  du  claquement  valvulaire,  généralement  du  i»remier 
l)ruit  mitral  (Bouillaud,  Piorry,  Potain).  Mais,  au-dessous  de  cinq 
ans,  cette  niodification  du  timbre  est  diilicile  à  percevoir,  et  ce 
n'est  guère  qu"a|irès  cet  âge  qu'elle  devient  aussi  nettement  apiiré- 
ciable  que  chez  l'adulte.  Aussi  le  jtremier  symptôme  chez  le 
jeune  enfant  est-il  le  souffle,  généralement  le  souffle  systoli([ue 
de  la  iiointe,  taudis  que  chez  les  enfants  plus  âgés  le  diagnostic 
d'endocardite  peut  être  posé,  par  un  examen  régulier  du  cœur, 
avant  rap])arition  du  souffle,  qui  est  tardive,  ne  se  fait  souvent 
(pi'au  bout  de  trente  ou  cinquante  jours  et  est  précédée  d'une 
duieté  spéciale  du  bruit  valvulaire.  L'existence  d'un  souftle  net 
au  début  dune  endocardite  doit  faire  admettre  l'évidence  d'une 
lésion  cardiaque  antérieure  (Potain). 

L'évolution  de  l'endocardite  aiguë  est  généralement  latente.  Le 
plus  habituellement,  elle  jtasse  insensiblement  à  l  étal  chronique. 
Cependant  il  y  a  des  formes  plus  intenses  dues  à  l'association  d'une 
péricardite  ou  d'une  myocardite  (i»ancardite).  Dans  ces  cas,  ou  voit 
la  fièvre  persister,  l'état  général  s'aggraver,  on  note  la  fréquence 
et  la  faiblesse  du  pouls,  de  la  tachycardie,  de  l'arythmie,  etc.,  et  la 
mort  survient  eu  quelques  mois. 

La  guérison  de  l'endocardite  légère  est  possible  et  on  en  a  publié 
un  certain  nombre  de  cas.  La  guérison  ne  ]ieut  être  affirmée 
(\ue  si,  plusieurs  mois  après  sa  terminaison,  il  n'est  i)as  ajqiaru 
de  souffle  ou  si  celui-ci  a  disparu. 

Pronostic.  —  Le  jtronostic  de  l'endocardite  aiguë  chez  l'enfant 
est  toujours  grave,  non  pas  imnji'dialemt'ul.  mais  pour  l'avenii  •. 
elle  laisse  en  effet  après  elle  le  plus  lialMlui'lJcnit'iil  iiin'  Ii'sion  car- 
diaque ii'rémédiablc. 

Diagnostic.  —  Le  iliagmtslic  de  l CndiM-ardilt'  aigu<'  ne  se  l'ail  que 
par  une  auscultalitiuatlenli\(' ci  journalicicducuMircliezlesenfauls 
alleinls  des  maladies  susceptibles  de  se  compliquer  d  endocardile. 
Au  couis  (I  lin  rliiiiiialisiiic  articulaire  aussi  léger  que  possible  il  ne 
faut  pas  maiiqiii'i  a  (l'Ilc  pratique,  sous  peine  de  la  méconnaître. 
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Lasso urdissi'iivnt  (b's  bruits  du  ai'ur  ue  sera  pas  coiiloudu 
avec  leur  afTailtlisscment  tlû  à  rexistence  rrim  éiiaïu-lieinenl  péri- 
1  ardique,  Icfjui'l  (Inimc  lieu  (railleurs  à  daiitres  symptômes.  Il 
taudra  se  ra|i|ie|tM'  t';,MliMneii(  <|ue,à  lélal  iKiriiial,  Vaccentuation 
(lu  di^uxiiiun'  bruit  aevish»  pas  dans  les  premières  années  comme  à 
un  âge  plus  avancé  el  f|u  il  n'y  a  pas  piédominance  du  lniiit 
aortique  sur  le  hruit  pulmonaire  (p.  396). 

Les  souffles  dus  à  Tendocardile  se  distingueront  des  souffles 
anorganiques  par  leurs  caractères  habituels  de  siège,  de  propaga- 
tion, de  rythme,  de  timbre;  — des  souffles  liés  à  des  dilatations 
aiguës  du  cœur  excej)tionuels;  — du  frottement  péricardique. 

Le  siège  de  V endocardite  aiguë  se  reconnaît  au  siège  des  signes 
dauscultation;  elle  est  le  plus  souvent  milrale.  plus  rarement 
aortiijue,  exceptionnellement  tricus|»idit'uiie  ou  pulmonaire. 

Il  faudra  enfin  faire  un  diagnostic  éliologique  el  éliminer  la 
possibilité  d'une  endocardite  maligne  (p.  422). 

Traitement.  Prophylaxie  —  Au  cours  des  maladies  suscep- 
lililt's  de  causer  lendocardilc  aiguë  el  tout  particulièrement  au 
cours  du  rhumatisme  articulaire  même  léger,  il  faut,  chez  Ten- 
fanl  jdus  encore  (jue  chez  l'adulte,  imposer  le  repos  au  lit  et  le 
régime  lacté.  Au  cas  de  rhumatisme,  on  instituera  la  médication 
salicylée. 

TlUITËME.NT   DE    L'eNDOCARDITE    CONSTITUÉE.    —   Ou    COlllilUU'ra  It'S 

mêmes  prescriptions  hygiéniques  et  la  médication  salicylée  au  cas 
d(;  rhumatisme  (Polain).  On  prescrira  la  révulsion  précordiale  : 
teinture  diode,  coton  iodé,  au  besoin  vésicatoires  volants. 

Les  médicaments  cardiaques  n'ont  généralement  pas  d'indi- 
"cations.  Cependant,  s'il  y  a  de  la  tachycardie  non  fébrile  et  de  la 
tendance  à  la  faiblesse  du  cœur,  on  i»eut  donner  de  petites  doses 
de  digitale. 

Quand  l'endocardite  passe  à  l'état  subaigu,  il  faut  insister  sur 
la  nécessité  d'une  vie  hygiénique  dans  le  but  d'éviter  de  nou- 
velles attaques  de  rhumatisme  et  la  fatigue  cardiaque  :  climat 
tempéré,  exercice  niod(''ié,  gymnasti<{ue  suédoise  et  massage, 
régime  alimentaire  convenable,  etc.  Ou  donnera  déplus  l'iodure 
de  potassium  ou  de  sodium  pendant  longtemps  à  doses  modérées, 
avec  interruptions  de  dix  à  quinze  jours  par  mois,  et  on  fera  de 
la  révulsion  précordiale. 
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B.  —  Endocardite  maligne,  infectante, 
ulcéro-végétante . 

Leiidoi-artlite  maligne  est  rare  chez  leulant  (p.  417),  si  on  ne 
fait  pas  de  cette  dénomination  le  synonyme  d'endocardite  grave  et 
si  on  la  réserve  aux  cas  dans  lesquels  le  processus  aualonii({ue. 
différent  de  celui  de  Tendocanlite  simple,  est  essenliellement 
végétant  et  ulcéreux.  Ou  élimine  ainsi  les  formes  graves  de  Ten- 
docardite  rhumatismale,  dont  le  caractère  de  malignité  est  lié  ci  la 
coexistence  de  lésions  myocardiques. 

Étiologie.  —  Les  causes,  qui  déterminent  des  endocardites 
simples,  peuvent  provoquer  également  des  endocardites  malignes. 
Cejiendant  l'endocardite  rhumatismale,  Fendocardite  des  fièvres 
érujitives.  scarlatine,  rougeole,  variole,  ne  sont  qu'exceptionnelle- 
ment malignes,  et  alors  elles  relèvent  d'infections  secondaires. 
De  même  l'endocardite  pneumonique,  que  Weill  a  toujoui"s  vue 
chez  l'enfant  revêtir  le  type  Iténin.  et  les  autres  variétés  d'endo- 
cardites énuraérées  précédemment  (p.  418). 

Comme  causes  plus  spéciales  d'endocardites  mahgnesilfaut  citer 
les  ostéomyélites,  les  pénostites  phlegmoneuses,  exceptionnelle- 
ment la  blennorragie  (conjonctivite,  vu Ivo- vaginite,  etc.). 

La  tuberculose  pulmonaire  avec  lésions  cavitaires  .se  compli(jue 
quelquefois  d'endocardite  végétante  due  aux  germes  d'infection 
secondaire  ou  même  au  bacille  de  Koch. 

Comme  chez  l'adulte,  interviennent  généralement  des  caxises 
prédisposantes  :  lésions  valvulaires  anciennes,  traumatismes, 
débilité  générale,  croissance  rapide,  surmenage,  émotion,  etc. 

Les  germes  trouvés  sont  suivant  les  cas  le  streptocoque,  le  sta- 
phylocoque, le  bacille  de  Friedlânder,  le  colibacille,  et  certains 
germes  particuliers,  tels  que  le  coccobacille  de  Zuber  et  Armand 
Delille,  etc. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  ont  surtout  été  étu- 
diées (liez  l'adulte.  PLIles  ont  une  certaine  prédilection  pour  la 
tricusjtide  et  les  sigmoides  pulmonaires.  Elles  revêtent  soit  la 
forme  nécrosique  d'emblée,  soit  jdus  sou\ent  la  forme  végétante 
et  ulcéreuse. 

Les  végétations  en  se  détachant  déterminent  des  embolies,  <[m 
peuvent  se  disséminer  dans  tous  les  viscères  et  y  réaliser  des 
foyers  septiques. 
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Symptômes.  —  Us  sont  très  varialtles.  L'aiiscultalion  du  cœur 
HP  (jt^ct'lc  aucun  bruit  anormal  ou  permet  d'enlHudre  des  Itruits 
de  soutlle  ai»|taiaissant  et  dis|iaraissant  Itnisfjuemenf,  dune  varia- 
liilitt'  Iri's  grande.  Les  sym|ttnmes  i,'i''Ui''r.iu\  difft'i-t'ul  suivant  le? 
formes  clinitiues. 

1"  E.NDor.AUDrrE  maligne  aiglk.  —  Elle  revêt  le  |ilus  souvent  les 
ptrmes  tijplioidf  ou  jiyohéiinque,  et  plus  laienient  les  formes 
intermittente  ou  méningiiique. 

2°  Endocardite  maligne  subaigué.  — Tantôt  elle  évolue  par  pous- 
sées fébriles  successives,  tantôt  elle  reste  apyrétique. 

Pres(jue  toujours  rendocardite  maligne  aboutit  à  la  mort,  qui 
est  due  aux  progrès  de  linlection  ou  à  des  accidents  emboliques. 
La  mort  survient  en  quelques  semaines  dans  les  formes  aiguës,  en 
quelques  mois  dans  les  formes  subaiguës.  Le  pronostic  est  donc 
très  grave:  cependant  le  passage  à  liMat  cbronique  peut  s'observer. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  varie  avec  les  formes  cliniques; 
il  est  à  taire  avec  les  maladies  que  simule  chacune  d'elles. 

Traitement.  — Le  traitement  est  surtout  un  traitement  général 
reconstituant. 

Contre  lidément  iuiectieux  on  prescrira  la  quinine,  le  collargol 
en  frictions  ou  en  injections  intra-veineuses  (Netler). 

S'il  y  a  lieu,  on  donnera  des  médicaments  cardiaijues  :  digitale, 
caféine. 


VII.    -    ENDOCARDITES    CHRONIQUES 
MALADIES    CHRONIQUES     DES     ORIFICES    DU     CŒUR 

L'endocardite  simple  aiguë  aboutit  généralement  à  l'état  chro- 
nique et  à  la  réalisation  de  lésions  définitives  des  orifices  du  cœur, 
insuffisances  et  rétrécissempnts.  Aussi  à  l'origine  de  celles-ci 
Irouve-t-on  les  causes  des  endocardites  aiguës  simples,  et  au  pre- 
mier rang  le  rhumatisme  articulaire  aigu  et  la  chorée  (p.  418).  On 
ne  rencontre  pas  chez  l'enfant  dVndocardites  chroniques  d'emblée 
dues  à  Tintoxication  saturnine,  à  l'alcoolisme,  à  Tathérome,  au  dia- 
bète, etc. 

Parmi  les  cardiopathies  valvulaires  chroniques,  il  faut  faire  une 
place  à  part  au  rétrécissement  mitral  pur,  affection  que  l'on 
observe  chez  les  enfants  des  deux  sexes,  mais  surtout  chez  les  filles. 
Dans  certains  cas  il  est  congénital  (p.  403)  :  riiérédité  joue  alors  un 
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rôle,  car  il  existe  «les  cas  de  rélréchspincnt  mitral  familiul. 
observés  chez  un  des  jtarents  et  un  enfant  ou  chez  jihisieurs  frères 
et  sœurs  (Weill.  Cochez.  Hirtz,  etc.).  Plus  souvent  ce|iendaut  il 
est  acquis:  dans  ce  dernier  cas,  il  peut  être  dû  au  rhumatisme  arti- 
culaire, ce  qui  est  exceittionnel  (Potain,  Teissier),  plus  souvent 
à  la  tuberculose  (Tripier.  Potain.  P.  Tt'issier).  que  cejtendant  Weill 
a  trouvée  seulement  '2  fois  sur  10,  parfois  à  Ihérédo-syphilis,  qui 
intervenait  dans  un  certain  nornhre  d'observations  probantes. 

Anatomie  pathologique.  —  L'endocardite  chronique  siège  le 
|rlu>  Miineiit  a  rmiliif  luilral.  rarement  à  Torifice  aortique  (7,  5  fois 
sur  100  cardiopatiiies  valvulaires  d'après  les  statistiques  réunies 
de  StelTen  et  Hochsinger,  Weill,  Henoch),  plus  rarement  encore 
aux  orifices  tricusjtidien  et  pulmonaire.  Cette  rareté  des  lésions  de 
roritice  aortique  diminue  à  mesure  que  le  sujet  avance  en  âge  ; 
chez  l'adulte,  on  trouve,  pour  100.  40  cas  de  lésions  aortiques  et 
60  cas  de  lésions  miti-ales  (Willigk).  Parmi  les  lésions  mitrales, 
rinsuffisance  est  beaucoup  plus  fréquente  que  le  rétrécissement; 
souvent  ils  coexistent,  et  dans  ce  cas  la  première  prédomine  sur 
le  second.  Le  rétréci.ssemenl  et  l'insuffisance  aortique  purs  sont 
rares:  généralement  ils  sont  associés  et  se  combinent  aux  lésions 
mitrales. 

Les  lésions  d'endocardite  chronique  n'ont  d'ailleurs  rien  de 
spécial  à  l'enfance.  L'aspect  du  rétrécissement  mitral  pur  est 
caractéristique." 

Les  troubles  apportés  à  la  circulation  intra-cardiaque  par  les 
lésions  orificielles  entraînent  des  modifications  des  cavités  cardia- 
ques, qui  constituent  dans  une  certaine  mesure  un  processus  de 
compensation  :  dilatation  et  hypertrophie  de  la  cavité  située  en 
amout  au  cas  de  rétrécissement,  des  cavités  situées  en  amont  et  en 
aval  au  cas  d'insuffisance.  Chez  l'enfant,  dont  le  myocarde  possède 
une  nutrition  très  active,  l'hypertrophie  compensatrice  se  réalise 
facilement.  «  le  muscle  cardiaque  est  susceptible  d'une  énergie  et 
d'une  diH'ée  de  travail  que  l'âge  adulte  réalise  rarement  »  (Weill), 
Mais  il  n'en  est  plus  de  même  s'il  existe  une  symphyse  péricar- 
dique,  qui  gène  le  jeu  du  cœur,  ou  des  lésions  de  myocardite, 
surtout  de  myocardite  parencliyinateuse  (Weill  et  Barjon):  le  cœur 
alors  .se  laisse  dilater  et  atteint  un  très  graml  volume  (p.  414). 
Dans  le  rétrécissement  mitral  jiur  il  y  a,  dans  la  moitié  des  cas. 
hypertinphic  du  ventricule  gauche  (Weill), 

Symptômes.  —  Les  cardiopatiiies  valvulaires  donnent  lieu  à  des 
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sigtu's  physiques,  k  {U'»  symptôtnes  fo)iclio»>ipls  et  généraux; 
ces  (ItTiiicrs  eni|)riinleiil  au  jeune  âge  des  sujets  des  caractères 
particuliers. 

A.  SiGNKs  PHvsiQUKS.  —  Ils  coiisislciil  (Ml  (Ics  soulIlcs,  (lolll  le 
siège  et  le  ryllune  varient  avec  le  siège  et  la  nature  de  la  lésion. 
Ces  souflles  son!  soumis  aux  mêmes  règles  de  |troduction  (jue 
chez  l'adulte;  ils  piM-sentcut  coniuie  |iarti<ulanlt's  d'être  jdus 
aigus,  plus  rudes,  plus  slrideuls,  d'avoir  une  pnipagation  plus 
étendue  surtout  dans  le  dos,  où  on  les  entend  dans  toute  la  hau- 
teur à  droite  comme  à  gauche;  ils  s'accomj)agnent  souvent  de  fré- 
missements cataires,  perceptihles  à  la  [talpalion,  et  de  modifications 
du  volume  du  cœur,  que  révèle  la  percussion.  Il  est  l'récpienl  enfin 
par  suite  de  la  mollesse  des  côtes  de  noter  une  voussure  |)récor- 
diale,  rare  par  contre  chez  Fadulte. 

Insuffisance  mitrale.  —  Il  y  a  voussure  précordiale,  augmen- 
tation de  la  matité  cardiatpie,  déi)lacement  de  la  [jointe  du  cœur  en 
dehors  et  en  bas,  Irémissement  cataire  systolifiue  au  niveau  de  la 
pointe,  souffle  systoli(|ue  à  maximum  sur  la  pointe,  se  propageant 
vers  faisselle  et  sVntendant  dans  la  plus  grande  partie  de  la  poi- 
trine et  dans  le  dos.  La  coexistence  du  rétrécissement  avec  rinsuf- 
fisauce  se  traduit  en  plus  par  un  frémissement  et  un  souffle 
présystoliques  à  maximum  sus-apexien. 

Rétrécissement  mitral  pur.  —  II  y  a  peu  d'augmentation  de 
la  matité  précordiale  et,  [lar  contre,  il  y  a  augmentation  de  la  matité 
de  l'oreillette  gauche  dans  le  dos.  On  constate  un  frémissement 
présystolique  un  peu  au-dessus  de  la  pointe  et  au  même  niveau  un 
roulement  diastoli<|ue  avec  renforcement  présystolique  ;  il  y  a  en 
outre  de  la  dureté  du  premier  bruit  et  un  dédoublement  constant 
du  deuxième.  Ces  signes  peuvent  s'associei'  de  façon  variable;  ils 
nian({uent  parfois. 

Rétrécissement  aortique.  —  Il  existe  un  souffle  systolique,  à 
maximum  le  long  du  bord  droit  du  sternum  dans  le  deuxième 
espace  intercostal,  se  propageant  dans  les  artères  du  cou  et  dans 
l'aorte  thoracique. 

Insuffisance  aortique.  —  H  y  a  augmentation  de  la  matité 
précordiale,  souflle  diaslolifpie  à  maximum  sous  le  sternum  à  hau- 
teur de  la  troisième  côte  ou  du  troisième  espace,  se  propageant 
vers  l'appendice  xiphoïde  ou  vers  la  pointe  ;  le  pouls  de  Gorrigan, 
le  double  souffle  crural,  etc. 

Rétrécissement,  insuffisance  de  la  tricuspide.  —  Ces  lésions 
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sont  exceiitionnelles.  On  constate  dans  la  première,  un  roulement 
(liaslolique  à  la  Itase  de  l'appendice  xiphoïde;  dans  la  seconde,  un 
soutn*'  svsfoliqne.  qui  siège  an  même  point  e|  se  pf0|taj<e  jusqu'à 
la  pointe  du  cœur. 

B.  Symptômes  fonctionnels  et  gknéraix.  —  Les  cardiopathies 
valvulaires  pures  sont  remanpiahles  chez  reniant  |)ar  leur  peu  de 
retentissement  sur  loiifanisme  ;  ce  fait  est  du  à  lénerj^'ie  du  myo- 
carde (p.  39o).  à  l'intégrité  des  artères  et  des  veines,  à  Tahscnce 
d'intoxications  professionnelles,  d'alcoolisme,  de  surmenage  (VVeill). 
Dans  50  p.  100  des  cas,  elles  sont  latentes  et  découvertes  au  hasard 
d'un  examen:  dans  30  p.  100  des  cas  elles  donnent  lieu  à  de  la 
dyspnée  et  à  des  pali)itations  pendant  l'effort  ;  dans  le  reste  des  cas 
seulement  elles  s'accompagnent  de  palpitations  fréquentes,  de  con- 
gestions pulmonaires  à  réjiétitions,  de  phénomènes  asystoliques  et 
parfois  d'accidents  mortels  (Weill).  L'é|iuisement  cardiaque,  qui 
est  la  cause  des  trouhles  fonctionnels,  n'a  guère  le  temps  de  se 
produire  chez,  l'enfant:  il  faut  pour  cela  soit  l'existence  de  lésions 
concomitantes  du  jiéricarde  ou  du  myocarde  soit  l'intervention 
d'une  maladie  aigm"  agissant  sur  le  cœur. 

L'état  général  dans  les  formes  latentes  reste  satisfaisant,  sauf 
dans  quelques  cas  particuliers. 

Chaq\ii'  le'sion  orificielle  a  d'ailleurs  un  aspect  un  peu  spécial. 

Insuffisance  mitrale.  —  Les  trouhles  fonctionnels,  les  œdèmes 
sont  rares  et  peu  marqués. 

Rétrécissement  mitral.  —  Il  est  généralement  latent  jusqu'à 
la  pulierté  t't  même  pins  tard.  Cependant  on  ohserve  souvent  des 
trouhles  du  développement  et  de  la  croissance  :  les  enfants  restent 
petits,  grêles,  en  retard  sur  leur  âge  {nanisme  mitral).  Il  est 
permis  de  se  demander  si  ces  troubles  sont  dus  à  la  lésion  mitrale 
ou  à  une  influence  dystrophi<ine  d'ordre  général. 

Insuffisance  aortique.  —  Elle  donne  lieu  à  de  la  pâleur,  à  de 
la  dyspnée  d'effort,  à  des  paljùtations.  Elle  est  la  moins  latente  de 
fontes  les  lésions  orificielles. 

Rétrécissement  aortique.  —  11  est  généralement  hien  toléré, 
reste  latent  ou  ne  donne  lien  (ju'à  une  légère  dyspnée. 

Rétrécissement  pulmonaire.  — Les  trouhles  fonctionnels  sont 
peu  man|ués.  11  n'y  a  i)as  de  cyanose. 

Insufâsance  pulmonaire,  rétrécissement  et  insuffisance  de 
l'orifice  tricuspidien.  —  La  symptomalologie  n'a  rien  de  hien 
caraclt'iistique. 
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Évolution.  Complications.  —  Les  lésions  oriiieielles  restent 
f(énf''ral<Mnenl  slatioimaiies  pendant  reufance,  quand  elles  sont 
isolées,  et  ce  n'est  (jii'à  ladolescence  et  à  làge  adulte  <]u"on  les 
voit  s'agj^raver.  L  insuflisancf  aortii|ut^  fait  cependant  e\ct-plion  et 
aboutit  souvent  à  la  mort  en  trois  «m  <|uatre  ans,  avant  la  puberté. 

L'(''volution  est  modifiée,  quand  il  existe  une  symphyse  pfricar- 
dique  ou  une  myorardite,  et  quand  il  survient  des  maladies 
intercurrentes.  C'est  alors  que  Ton  peut  voir  apparaître  Tasystolie 
passagère  ou  persistante.  Sur  11  cas  terminés  par  la  mort,  il  y 
y  avait  4  fois  symphyse  totale,  2  fois  symphyse  partielle,  o  fois 
myocardite  parenehymateuse  (Weill). 

On  observe  quelquefois,  dans  le  rétrécissement  mitral  notam- 
ment, des  embolies  cérébrales  avec  hémiplégie,  aphasie. 

Pronostic.  —  Le  pronostic,  relativement  bénin  dans  les  cas 
latents,  devient  grave  dès  quaiipaiaisseut  les  troubles  fonctionnels 
qui  indiquent  une  des  complications  signalées.  Il  dépend  avant 
tout  de  l'état  du  péricarde  et  du  myocarde.  C'est  pourquoi  les 
atteintes  réjtétées  de  rhumatisme  et  les  infections  intercurrentes 
constituent  un  élément  défavorable.  La  mort  pendant  l'enfance  sur- 
vient dans  4,7  p.  100  des  cas  (Weill);  des  faits  de  guérison  ont 
été  observés  au  bout  de  un  à  deux  ans  (Cadet  de  Gassicourt, 
Roger,  etc.). 

L'insuffisance  aortique  est  toujours  grave  dans  l'enfance. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  des  cardiopathies  valvulaires 
et  de  la  variété,  en  jjrésence  de  laquelle  on  se  trouve,  se  fait  par 
l'auscultation  et  par  la  recherche  des  souffles  caractéristiques.  On 
distinguera  les  souffles  orificiels  des  souffles  extra-cardiaques  et 
des  souffles  liés  aux  affections  congénitales  non  oriflcielles,  ainsi 
que  des  frottements  péricardiques,  par  l'étude  attentive  de  leur 
localisation,  de  leur  rythme,  de  leur  propagation,  etc. 

Il  faut  eu  outre  différencier  les  lésions  acquises  d'origine  endo- 
carditique  des  lésions  congénitales  ;  le  rétrécissement  congénital 
de  l'artère  pulmonaire  notamment,  qui  est  le  plus  fréquent, 
s'accompagne  habituellement  de  cyanose  (p.  40(>). 

Traitement.  —  1"  Lésion  bien  compensée.  —  Le  traitenipnt 
est  avant  tout  hygiénique.  Il  faut  conseiller  une  habitation  saine, 
aérée,  le  séjour  à  la  campagne  dans  un  climat  sec  et  tempéré; 
déconseiller  les  altitudes  élevées  (supérieures à  600  ou  800  mètres), 
le  cUmat  marin. 

L'exercice  musculaire  modéré  sera  recommandé  :  marche,  jeux 
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(l'adresse,  bicycliHIe  mémo.  Mais  ou  évitora  les  jeux  de  lorce,  les 
courses,  la  gymuasliiiue  frauraise,  le  cauotafi;e,  etc.  La  cure  de 
terrain  d'CErtel  a  rarement  des  indications.  La  f^^ymnastique  sué- 
doise peut  être  utile,  mais  est  rarement  nt'cessaire. 

Ou  permettra  un  travail  intellectuel  modéré,  en  recommandant 
de  bonnes  altitudes  jtendani  les  classes. 

Le  régime  alimentaire  sera  bien  réglé;  il  ne  com|iorle  pas  d  indi- 
cations spéciales.  La  diète  des  liquides  non  seulement  est  inutile, 
mais  encore  n'est  pas  sans  danger  (Marfan).  A  certaines  périodes, 
il  pourra  être  indiiiué  de  réglcmentei-  la  <piantité  de  cblorure  de 
sodium  iugérée,  comme  Vaquez  et  Digue  eu  ont  montré  Futilité 
chez  l'adulte. 

Toutes  ces  ]>iécautions  doivent  être  encore  plus  minutieuses 
dans  rinsuffisance  aortique  que  dans  les  autres  cardiopathies  val- 
vulaires;  elle  conlre-iudique  l'ormellement  la  bicyclelle  (Weill). 

2°  Lésion  mal  compensée.  —  Le  traitement  est  étudié  à  propos 
de  Tasyslolie  (p.  434). 

VIII.  —  MYOCARDITES 

Les  myocardites,  chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte,  sont  aiguës 
ou  chroniques. 

A.  —  Myocardites  aiguës. 

Les  myocardites  aiguës  surviennent  au  cours  des  maladies 
infectieuses.  D'une  façon  générale  elles  sont  plus  rares  chez 
l'enfant  que  chez  l'adulte,  car  le  cœur  de  l'enfant  n'y  est  pas  pré- 
disposé par  l'alcoolisme,  les  maladies  diathésiques,  les  infections 
antérieures.  Il  est  d'ailleurs  difficile  d'évaluer  d'une  façon  absolue 
leur  fréquence,  les  statistiques  variant  suivant  qu'elles  sont  faites 
d'après  les  symptômes  cliniques,  d'après  les  caractères  d'anatomie 
iiiacros(Ojii(|iie  ou  d'ajties  les  lt''sions  histologi(pies. 

Etiologie.  —  Toutes  les  maladies  infectieuses  peuvent  se  com- 
pliquer de  myocardite  aiguë;  mais  elles  n'interviennent  pas  toutes 
également. 

Dans  la  diphti'n'ïe,  elle  cau.se  la  nitirl  dans  4.'f  p.  100  (Rabot  et 
Philippe),  3  à  4  p.  100  (Weill)  des  cas;  dans  les  formes  toxiques 
elle  existe  dans  20  j).  100  des  cas  (Hugnenin). 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  elle  est  rare  au-dessous  de  dix  ans.  plus 
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fréquente  ensuite  (Calamet);  Bacaloglu  en  a  réuni  17  ol)servations 
chez  Fenfant  (1900)  et  Weill  a  rencontré  6  ("ois  sur  50  typhoïdiques 
des  troubles  cardia^iues.  Elle  survient  aussi  bien  dans  les  tonnes 
légères  et  moyennes  que  dans  les  formes  graves  (Weill). 

Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  elle  a  été  vue  par  Weill 
ctBarjon;  frétiuenle  |>our  les  uns,  elle  serait  exceplionnelle  pour 
les  autres. 

Dans  la  sr(irt(ilini\  (l;ins  la  variole,  elle  s'observe  parfois.  Dans 
la  première  les  troubles  cardiaciues  sont  fré<{uenls  (Trousseau); 
cependant  la  myocardite  n'a  }ias  été  constatée  dans  1  369  cas  de 
scarlatine  infantile  relevés  par  de  Rochely  (1900).  Elle  n'existe  pas 
dans  la  rour/eoley  ni  dans  les  oreillons. 

On  peut  encore  Tobserver  dans  la  coqueluche,  la  pneumonie,  la 
fièvre  récurrente,  dans  les  septicémies,  dans  la  tuberculose 
aiguë,  etc. 

Anatomie  pathologique.  Pathogénie.  —  Les  lésions  de  la 
myocardite  aiguë  sont  les  mêmes  qu'aux  autres  âges.  Elle  est 
simple  ou  suppurée. 

Myocakditk  AiGik  SIMPLE.  —  Macroscojti(iuement  le  co'ur  tantôt 
paraît  sain,  tantôt  est  gros,  mou,  de  couleur  feuille  morte;  quel- 
«luefois  il  présente  des  stries  alternativement  claires  et  foncées  et 
de  petites  eccliymo.ses  sous-péricardiques. 

Les  lésions  histologi(|ues  sont  généralement  |iarcellaires  et 
siègent  dans  les  parois  du  ventricule  gauche,  à  la  pointe,  dans  les 
piliers  de  la  mitrale.  Elles  portent  sur  la  libre  musculaire  (myocar- 
dite parenchymateuse),  sur  le  tissu  conjonctif  (myocardite  intersti- 
tielle), ou  sur  les  deux  à  la  fois  (myocardite  mixte).  Les  diverses 
variétés  de  lésions  peuvent  s'ol)server,  (juelle  ([ue  soit  la  cause. 

La  forme  parenchymateuse  se  rencontre  dans  la  diphtérie,  la 
fièvre  typhoïde,  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  à  Texclusiou  de 
toute  lésion  interstitielle  (Weill  etBarjon).  Suivant  Tintensité  du 
processus  morbide  et  sa  duiée,  la  libre  cardiaijue  i)résente  des 
aspects  différents  :  étal  moiré  ou  granuleux,  disiiarition  de  la  stria- 
tion  transversale  seule  ou  de  toute  striation,  atrophie  hyper- 
plasmi<|ue,  dégénérescence  vitreuse,  etc. 

La  forme  inlersliticlle  a  ét(''  rencontrée  dans  la  convalescence 
de  la  diphtérie  (Rabot  et  Philip[ie),  dans  le  rhumatisme  articu- 
laire aigu  (Weill  et  Gallavardin).  Les  espaces  conjonctifs  sont 
remplis  de  leucocytes  niduo- et  pohnucléaires,  (|uel(|uefois  groupés 
en  îlots. 
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La  forme  mixte  sobserve  dans  la  scarlatine  (Romberg)  et  la 
fièvre  tyithoïde  (Bacaloglu). 

Parfois,  surtout  dans  la  fièvre  tyi)hoïde  et  la  di|ihtërie,  ou  trouve 
des  lésions  vasculaires  et  des  lésions  du  système  nerveux  intra- 
cardiaque.  du  plexus  cardiaque,  du  |iueuinogastri»jue. 

Dans  les  endocanlites  et  les  [léricardites.  il  existe  parfois  de  la 
myocardite  au  niveau  des  zones  sous-jacentes  à  ces  séreuses. 

"2''  Myocardite  aiguë  supputiée.  —  Elle  se  rencontre  dans  la 
pyéuiie,  sous  l'orme  dabcès  gros  comme  une  tète  d'épingle  ou  un 
pois,  uui»|ues  ou  multiples,  siégeant  dans  Tépaisseur  du  myocarde. 

La  myocardite  aiguf'  est  due  tantôt  à  la  localisation  dans  le 
myocarde  des  germes  }»athogènes,  bacilles  d'Ebertli,  staphylo- 
coques, strejdocoques,  etc..  tantôt  à  Tactiou  de  la  toxine  sécrétée 
par  ces  germes  en  un  autre  point  de  Torganisme.  On  Ta  reproduite 
expérimentalement  avec  les  toxines  diphtériques,  typhi(pies,  etc.  Il 
est  possible  encore  que  linfection  n'agisse  pas  directement  sur  la 
fibre  musculaire  cardiaque,  mais  indirectement  par  lintermédiaire 
du  système  uer\eux.  Ce  sont  là  des  questions  encore  mal  élucidées. 

Symptômes.  Formes  cliniques.  —  La  symptomatologie  des 
myocardites  infantiles  est  très  variable  .suivant  les  cas.  Gomme 
sijmptômes  fonctionnels,  on  peut  observer  de  la  dyspnée,  des 
palpitations,  des  lypothimies,  det^  syncopes.  Comme  signes  phy- 
siques, ou  peut  noter  la  faiblesse  du  choc  de  la  pointe,  une  sensa- 
tion {l'ondulation  précordiale,  l'augmentation  de  la  viatité  pré- 
cordiale, V affaiblissement  des  bruits  du  cœur  avec  disparition 
du  premier  bruit  à  la  base,  des  bruits  de  souffles  dus  à  une  insuf- 
fisance fonctionnelle  de  la  mitrale  ou  de  la  tricuspide,  un  briiit 
de  galop,  de  la  tachycardie,  de  la  bradyrardie,  de  V arythmie 

Suivant  l'importance  des  symptômes  on  peut  distinguer,  comme 
chez  Tadulte.  3  formes  cliniques  principales  (Beaumé). 

1°  Forme  atténuée  ou  latente.  —  Elle  se  rencontre  au  cours 
ou  dans  la  ccmvalcscencc  des  malailies  infectieuses.  Elle  se  traduit 
par  la  dilatation  du  coeur,  la  tachycardie  tui.  au  contraire,  la 
l)radycardie.  les  intermittences  et  les  irrégularités  du  pouls,  etc. 

t'^  Forme  cardiaque.  —  Le  t}pe  est  réalisé  |tai'  la  m\ocardite 
diphtérique  du  début  de  la  convalescence  (  |).  83).  L'enfant,  d'une 
pâleur  cadavériiiue.  a  des  vomissements  faciles  rap|»elaul  les  vomis- 
sements cM'rébiaux,  de  Tasthéuie,  de  la  tachycardie  ou  de  la  bia- 
d\(ar(lic.  ili'  rar\lliiiiic.  de  la  dilalafinii  du  cd'ur.  En  inéint'  li'uqis 
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apparaissent  des  phénomènes  tras}  slolio  et  un  œdème  malléolaire 
ou  généralisé.  Puis  les  symplômes  s'allénuent  ou  au  contraire  la 
mort  survient,  soit  par  afTaihlissenient  jjrogressif  du  cœur,  soit  par 
syncojie. 

3"  Forme  syncoi'ale.  —  Dans  cette  forme,  la  syncope  et  la  mort 
subite  sont  les  premiers  et  seuls  symptômes  de  la  myocardite. 

Ces  trois  formes  dinitpies  se  rencontrent  dans  les  difTérentes 
variétés  étiologiques,  <|ui  sont  étudiées  à  projios  de  la  diphtérie 
(p.  83),  de  la  fièvre  typhoïde  (p.  682),  du  rhumatisme  articulaire 
aigu  (p.  693). 

Quant  aux  variétés  analomiques,  elles  ne  présentent  guère 
d'autre  caractère  distinclif  que  Tabsence  d'arythmie  dans  la  myo- 
cardite parenchymateuse  aiguë  de  Tenfaul  (Weill)  et  Texistence  de 
sym])tômes  de  septico-jtMiliémie  dans  la  myocarditr  ai(/uë  sup- 
purée. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  n'est  guère  possible  entre  la 
myocardite  aiguë  et  les  paralysies  du  pneumogastrique  et  du 
bulbe,  qui  jieuvent  causer  les  mêmes  phénomènes,  ]iailiciilière- 
ment  dans  la  diphtérie. 

Au  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  la  m}ocardite  peut  être  con- 
fondue avec  une  perforation  ou  une  hémorragie  intestinales. 

Pronostic.  —  Il  est  toujours  grave,  mais  varie  cependant  sui- 
vant la  cause  de  la  myocardite,  diphtérie,  fièvre  typhoïde,  etc. 

Traitement.  —  11  faut  prescrire  le  repos  au  ht  dans  le  décu- 
bilus  dorsal,  le  régime  lacté,  les  compresses  froides  ou  une  vessie 
de  glace  sur  la  région  précordiale. 

Pour  combattre  l'asthénie  cardiaque,  on  fera  des  injections  .«;ous- 
cutanées  de  caféine,  ou  de  sulfate  de  spartéine  et  de  sulfate  de 
strychnine  associés,  ou  d'huile  camphrée. 

On  continuera  le  traitement  de  la  maladie  causale.  Les  bains 
tièdes  ou  refroidis  dans  la  tiè\  re  typhoïde,  dans  la  scarlatine,  ne 
seront  j)as  cessés,  s'ils  sont  bien  suppoi'tés. 

La  maladie  aiguë  terminée,  il  faudra  se  souvenir  ]iendant  long- 
temps que  le  cœur  a  été  touché,  et  surveiller  leufant  au  point  de 
vue  de  son  alimentation,  de  ses  exercices,  de  son  travail  intel- 
lectuel. 

B.  —  Myocardites  chroniques. 

Elles  sont  rares  cbez  reniant,  qui  n'est  pas  atieinl  dalJK'iome, 
d'arfério-scltMose,  de  m'-pluite  iiitersliliidle.  etc. 
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On  a  vu  cej)eudaiil  la  myocaiilite  clironique  interstitielle 
difl'use  faire  suite  à  une  myocardite  aiguo,  dans  la  scarlatine  et 
dans  la  fièvre  tyi)hoïde  notamment. 

Chez  le  nouveau-né  et  reniant,  la  syphilis  héréditaire  peut 
déterminer  de  la  myocardite  clirinilipie. 


IX.    —    ASYSTOLIE 

Le  syndrome  clinique  qui  traduit  latiaiblissement  et  linsuffi- 
sance  cardiaque,  l'asystolie,  est  plus  rare  chez  Fenfant  (|ue  chez 
l'adulte  :  chez  lui  en  etTet  le  myocarde  est  plus  lésistant.  les  jiarois 
du  ventricule  droit  sont  plus  éjjaisses,  le  système  vasculaire  est  plus 
apte  à  s'adapter  aux  conditions  spéciales  dans  lesfjuelles  le  placent 
les  maladies  retentissant  sur  le  cœur. 

Etiologie.  Pathogénie.  —  Les  causes  de  l'asystolie  siègent 
au  niveau  du  cd'ur  ou  eu  dehors  de  lui. 

A.  Causes  siégeant  au  niveau  du  cœuR.  —  Les  affections  vnlvu- 
laires  conduisent  rarement  à  l'asystolie  chez  Teufant  pour  les 
raisons  indiquées  plus  haut,  à  moins  qu'elles  ne  .«soient  associées 
à  la  jiéricardite  ou  à  la  myocardite  (p.  4:27).  Les  vraies  causes  de 
Tasystolie  sont  en  elTet  la  péricardite  ou/uë  et  surtout  la  sym- 
physe péricardique,  qui  interviennent  par  les  lésions  myocardi- 
ques  concomitantes  (E.  Weill)  et  jiar  Folislacle  qu'elles  apportent 
au  fonctionnement  régulier  du  cœur.  La  myocardite  infectieuse 
isolée  est  une  cause  beaucoup  plus  rare. 

B.  Causes  siégeant  en  dehors  du  coeur.  —  1°  Affections  de 
l'appareil  respiratoire.  —  Les  maladies  chroniques  du  poumon, 
emjihysème,  sclérose  pulmonaire,  jileurésie  à  grand  épanchement, 
peuvent  conduire  à  l'asystolie  l'enfant  comme  l'adulte.  Les  infec- 
tions aiguës.  l)ronchite  cajtillaire.  jmeuuionie,  broncho-pneumonie, 
ne  la  provoquent  pas.  Quelquefois  elle  est  due  à  une  coqueluche 
grave,  à  nue  laryngile  aiguë  déterminant  ras|)hy\ie. 

2°  Lésions  artérielles  diffuses,  néphrites.  — Elles  ne  sout  que 
des  causes  exceptionnelles  d'asystolie. 

3°  N'interviennent  de  même  <jue  laremenl  le  surmenage  {cœnr 
forcé),  les  affectionj>  causes  de  réflexes,  qui  piovofjueul  le  spasme 
des  vaisseaux  pulmonaires  (troubles  dys[iepli(jues.  coliques  hépa- 
tiques, néphn''ti(|ues,  etc.),  les  troubles  de  rinnervation  car- 
diaque {\i\r\\\rM(\\v  |iarnxyslique.  goitre  exdplil.-iliiiique.  etc.). 
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Ces  diverses  causes  agissent  par  les  mêmes  mécanismes  patlio- 
géniques  (|ue  chez  Tadulte.  Il  faut  y  joindre  les  conditions,  (|ui 
jtrédisposent  aux  asyslolies  locales,  principalement  à  ïasijstolir 
hrpaliqiie,  assez  fréquente  chez  Tenfant  (p.  240). 

Symptômes.  —  Si,  à  tous  les  âges,  Tasystolie  présente  un 
ensemble  de  symptômes  communs  dus  à  raffaiblissement  du  cœur 
et  à  la  stase  veineuse,  elle  a  dans  Tenfance  un  certain  nombre  de 
caractères  spéciaux  int(M'essants  à  noter. 

LVnfant  en  état  dasystolie  a  de  la  cyanose  des  extrémités  et 
des  lèvres,  une  dyspnée  permanente  accrue  au  moindre  effort, 
qui  emjièche  le  décubitus  dorsal  et  que  n'expliquent  pas  tonjonis 
suftisammeut  les  signes  d'auscultation  du  poumon.  Mais  il  prc'sente 
rarement  les  troubles  cérélttaux,  suitdélire  et  délii'c  vrai,  si  fré- 
<ineutschez  l'adulte  ;  de  même  les  ledèmes  des  membres  inférieurs, 
l'anasanjue,  si  accentués  chez  ce  dernier,  sont  modérés,  tardifs, 
et  ne  précèdent  souvent  la  mort  (jne  de  quebjues  jours. 

Le  pouls  est  petit,  fréquent  ;  mais  an  lieu  de  présenter  des  irré'- 
gularités  et  des  intermittences,  ii  conserve  habituellement  jusqu'à 
la  mort  un  rythme  régulier  (Weill).  La  pression  ait('MielIe  est 
abaissée. 

La  matité  cardiaque  est  augmentée  dans  le  sens  transversal  et 
la  pointe  du  cœui-  est  déviée  en  dehors  (dilatation  des  cavités 
droites).  Le  bruit  de  galop  est  exceptionnel.  L'embryocardie  est 
fréijuente  et  est  souvent  le  premier  indice  de  l'alTaiblissement  du 
ctFur  (Weill).  Le  souffle  dinsulfisance  tricus})idienne  est  excep- 
tionnel, de  même  <|ue  le  pouls  veineux  jugulaiie  et  le  pouls  hépa- 
tique, observés  seulement  deux  fois,  chez  des  sujets  approchant  de 
la  puberté,  sur  90  cardiaques  (Weill). 

La  congestion  des  bases  pulmonaires  et  l'hydrothorax  sont 
rares,  tandis  que  les  congestions  aiguës  et  la  i)leurésie  sont  relati- 
vement fréquentes. 

Les  troubles  digestifs  sont  habituels. 

Les  urines  sont  plus  ou  moins  rares  et  foncées;  ral])uniinurie 
est  légère  et  fugace;  lélimination  des  chlorures  n'a  pas  été  sjiécia- 
lement  étudiée. 

Les  troubles  hépatiques  ont  une  grande  importance.  Le  foie  est 
souvent  hypertrophié  et  induré  et  il  y  a  de  l'ascite.  FnMjuemmeut 
Tasystolie  se  localise  dans  le  foie;  c'est  chez  l'enfant  qu'on  voit  les 
formes  les  plus  pures  d'asystolie  hépatique,  pouvant  alioulirà  la 
cirrhose,  surtout  au  cours  des  synijthyses  péricaidi<pu^s  rhuma- 

NoDKCouKT.  —  Précis  de  médecine  infantile.  28 
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lismales  ou  tulterculeuses;  il  s'agit  alors,  dans  certains  cas.   de 
véritables  maladies  du  foie  (p.  248). 

Marche.  Terminaison.  Pronostic.  —  Lasystolie.  chez  ren- 
iant comme  chez  l'adulli'.  peut  avoir  une  évolution  aiguë  et  se  ter- 
miner eu  deux  ou  trois  mois  par  la  mort  (par  exemple  dans  la 
péricardite  aigu-),  ou  une  évolution  tente  avec  jioussées  et  rémis- 
sions successives.  Le  plus  souveut  elle  n"apparait  qu'à  une  période 
avancée  des  cardiopathies,  mais  alors  elle  suit  une  marche  rajiide- 
ment  progressive,  sans  rémissions,  aboutissant  à  la  mort  en  moins 
de  deux  ans. 

La  mort  est  souveut  brusipu'  par  s}  ncope  ;  les  embolies  cérébrales 
ou  pulmonaires  sont  exce}itiounelles. 

L'asystolie  hépatique  a  parfois  une  évolution  lente,  comme  je 
l'ai  dit  à  j)ropos  de  la  symphyse  du  péricarde  (p.  ÎÎ48). 

Le  pronostic  de  la-systolie  est  donc  eu  général  jdus  immédiate- 
ment grave  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  rasystolie  s'impose  généia- 
lement.  11  n'est  emliarrassant  (juà  projios  des  asystolies  à  tyjte 
hépatique  (p.  2i9).  Chez  l'enfant  on  ne  rencontre  j»as.  comme  chez 
l'adulte,  de  ces  cardio-rénaux,  chez  qui  il  est  dilïicile  d'établir  le 
rôle  respectif  du  cœur  et  du  rein  dans  la  production  des  accidents. 
Le  diagnostic  étiologique  se  fait  en  passant  en  revue  les  princi- 
]»aux  facteurs  susce]itibles  d'avoir  joué  un  nMe. 

Anatomie  pathologique.  —  On  trouve  les  lésions  causes  de 
l'asvstolie  et  des  lésinns  consécutives,  consistant  en  des  stases  vei- 
neuses et  des  congestions  passives  des  organes,  eu  particulier  au 
niveau  «lu  foie    p.  247). 

Traitement.  —  U  doit  répondre  à  la  double  indication  de 
soutenir  l'énergie  cardiaque  et  de  faciliter  la  circulation  vei- 
neuse. 

On  prescrira  le  repos  au  lit,  le  régime  lacté  ou  le  régime  déchlo- 
ruré (Widal.  Vaquez  et  Digne). 

On  agira  sur  le  cœur  par  la  révulsion,  s'il  y  a  un  élément  inflam- 
matoire :  teinture  d'iode,  sinapismes,  vésicatoires  volants,  vessie  de 
glace,  compresses  imbibées  d'eau  froide:  —  parles  médicaments 
cardiaques  :  digitale  à  dose  massive  donnée  en  une  fois  ou  à  doses 
rt'fractées  poursuivies  pendant  trois  ou  quatre  jours,  et  cela  1  ou 
2  fois  par  mois  suivant  les  indications;  caféine,  quand  la  digitale 
n'agit  pas,  ou  i>our  piolonger  son  action. 

On  donnera  également  les  diurétiques  :  scille.  théobromine:  — 
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les  purgatifs  :  sels  de  soude,  calomel,  ce  dernier  notamment  dans 
Tasyslolie  hépatique. 

On  [(ourra  dans  certains  cas  user  de  la  gymnastifjue  suédoise  et 
du  massage  pour  faciliter  les  circulations  péripliériques. 

Enfin  les  symptômes  et  les  troubles  divers  auront  chacun  leurs 
indications. 


X.  -  AORTITES.    ANEVRYSMES    DE    L'AORTE 

Les  atTections  de  l'aorte  sont  excej»tiounelles  dans  Tenfance. 

Les  aorlltes  ont  été  observées  après  dix  ans,  et  sont  généra- 
lement dues  au  ihumatisme  articulaire  aigu. 

h'alhéroiae,  maladie  de  Tàge  adulte,  est  exce]itionnel;  il  a  été 
vu  à  l'autopsie  dun  enfant  mort  de  diphtérie  (H.  Martin). 

Les  anévrysmes  de  Vaorle,  également  rares,  sont  congénitaux 
ou  acquis.  Les  anévrysmes  congénitaux  se  rencontrent  chez  le 
fœtus  et  le  nouveau-né.  Les  anévrysmes  acquis  sont  consécutifs 
à  l'aortite  aigur'  ou  chronifjue  due  au  rhumatisme  articulaire  aigu, 
à  la  variole,  à  la  lièvre  tyidioïde,  à  la  rougeole,  à  la  scarlatine  (De  la 
Rue),  peut-être  à  la  syphilis  héréditaire;  ils  sobservent  surtout 
chez  les  enfants  auglo-saxous  ;  le  plus  souvent  il  s'agit  de  sujets 
de  dix  à  quinze  ans,  exceptionnellement  denfants  plus  jeunes; 
d'ailleurs  un  certain  uond)re  de  cas  considérés  comme  des  ané- 
vrysnies  par  les  auteurs,  qui  les  ont  publiés,  n'en  sont  pas  en  réaUfé 
(Weill). 


XI.   —    ARTERITES    AIGUËS.    ATHEROME      PHLÉBITES 

Les  lésions  aiguës  ou  clu'oni({ues  des  artères  et  des  veines  peu- 
vent jouer  un  rôle  dans  la  pathologie  des  divers  organes  ;  elles 
sont  indiquées  à  propos  de  chacun  d'eux.  Au  niveau  des  membres 
elles  ont  une  symptomalogie  propre,  mais  elles  sont  trop  rares 
pour  être  étudiées  dans  ce  précis;  elles  constituent  d'ailleurs  des 
complications  survenant  au  cours  de  maladies  infectieuses. 
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Les  reins  de  l'enfant  sont  proportionnellement  plus  développés 
que  ceux  de  Tadulte  ;  leur  poids  en  effet  représente,  chez  le  pre- 
mier, 1/80"  du  poids  ilu  corps  et,  chez  le  second,  seulement  1/220* 
à  l/2:2o^  Us  ont  en  outre  jusque  vers  cinq  à  six  ans  une  surface 
bosselée,  vestige  de  la  disposition  lobulée  du  rein  fœtal.  Leur 
structure  n  a  rien  de  spécial. 

Urinks.  —  Les  urines  diffèrent  notablement  de  celles  de  l'adulte. 

Quantité.  —  Pendant  les  premières  vingl-<|uatre  heures,  le 
nouveau-né  émet  30-50  centim.  cubes  d'urines.  Les  jours  suivants 
la  quantité  d'urines  augmente  en  même  temps  que  celle  du  lait 
ingéré.  Elle  varie  ensuite  suivant  1  âge.  Les  moyennes  données 
par  les  auteurs  ne  sont  pas  identiques  ;  on  peut  admettre  les  sui- 
vantes : 

Ages.  Volume  des  urines  par  24  heures. 

10  à  30  jours 200  à  :J00  centimètres  cubes  •. 

30  jours  à  2  ans 300  à  500  —  — 

2  à  6  ans .500  à  800  —  — 

6  à  1 4  ans 800  à  1  400  —  — 

Densité.  —  A  partir  du  10'  jour  et  pendant  la  i)ériode  d'allai- 
tement la  densité  est  de  1  002  à  1  OOo.  quelquefois  1  007  ;  chez 
l'enfant  sevré  elle  est  de  i  012  à  1  Olo  (Gautier);  chez  les  enfants 

1.  Pendant  le  premier  mois,  j'ai  trouvé,  avec  Lemaire.  les  moyennes  suivantes  : 
6'J  centimètres  cubes  enfants  pesant  moins  de  •KjO)  grammes,,  99  centimètres 
cubes  entants  de  -2000  à  .'500  grammes).  140  centimètres  cubes  /entants  de  -2500 
à  3000  grammes).  14:5  centimètres  cubes  i  enfants  de  :itJOO  à  iOOO  grammes),  ■2-25  cen- 
timètres cubes  (enfants  de  plus  de  4000  grammes;. 
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de  quinze  mois  à  quinze  ans,  elle  est  de  1  022  (Carrou  de  la  Car- 
rière et  Monfet). 

Point  de  congélation  A.  —  Il  est  de  —  O^^o  dans  le  jiremier 
mois,  —  0^41  de  un  à  deux  mois  (Lesné  et  Pi'.  Merklen).  Chez  les 
enfants  âgés  de  moins  d'un  mois  et  pesnnt  moins  de  2000  gram- 
mes, il  est  de  — 0°40  (Xobécourt  et  Lemaire). 

Chlorures.  —  La  quantité  de  >'aCl  émise  en  vingt-quatre  heures 
pendant  les  quinze  premiers  jours  est  en  moyenne  de  0  gr.  16. 
Elle  augmente  ensuite  avec  le  sel  ingéré  :  0  gr.  26  à  deux  mois, 
0  gr.  52  à  six  mois  (Lesné  et  Pr.  .Merklen),  6  à  lo  grammes  de 
trois  à  quatorze  ans. 

Phosphates.  —  L'acide  phosjdiorique  (P-0^)  se  trouve  à  la 
dose  de  0  gr.  023  par  vingt-quatre  heures  au-dessous  de  quinze 
jours  (Ch.  Michel),  de  1  à  2  grammes  de  trois  à  neuf  ans  (Hecker). 
—  Chez  des  nourrissons  au  sein,  iiendant  le  premier  mois,  nous 
avons  trouvé,  avec  Lemaire,  en  moyenne  par  vingt-quatre  heures  : 
enfants  pesant  moins  de  2000  grammes  =  0  gr.  040:  —  enfants 
pesant  2000  à  3  000  grammes  =  Ogr.  030;  —  enfants  pesant 
8  000  à  4  000  grammes,  0  gr.  039:  —  enfants  pesant  plus  de 
4  000  grammes  =  0  gr.  117. 

Urée.  —  La  quantité  émise  par  vingt-quatre  heures  augmente 
progressivement  à  partir  du  premier  jour:  elle  est  réglée  en  partie 
l)ar  ralimentation  azotée.  On  trouve  en  moyenne  : 

Age.  Urée  par  24  heures. 

Du  10"  au  :30-  jour 0  gr.  91    L'itzmann). 

De  1  mois  à  5  mois 0  gr.  94  (Zamliresco.) 

De  1  à  .3  ans 9  à  1:3  grammes. 

De  3  à  6  ans 13  à  18        — 

De  6  à  14  ans 18  à  22        — 

Chez  des  nourrissons  normaux,  âgés  de  douze  jours  à  deux 
mois,  nourris  au  sein,  pesant  de  2  à  4  kilogrammes  et  augmen- 
tant en  moyenne  de  23  grammes  jiar  jour,  nous  avons  trouvé  avec 
Prosper  Merklen  (1906)  les  chiffres  suivants  : 

Urée  par  24  heures 0  gr.  15. 

—  par  kilog.  du  poids  du  corps 0  gr.  04. 

—  pour  100  grammes  d"albumine  ingérée 

(celle-ci  étant  en  moyenne  de  7  grammes  ^ 

par  24  heures) 1  gr.  86. 
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1.  —  ALBUMINURIE 


L'albuminurie,  chez  Fenfant  comme  aux  niifres  âges,  est  un 
symptôme  qui  relève  de  causes  multiples. 

Les  albumines  urinaires  sont  nombreuses.  On  peut  Inniver 
dans  Furine  de  la  fibrine,  de  rhémoglobine,  des  allnimoses,  des 
peplones.  des  nucléo-albumines,  etc.,  mais  surtout  les  alltumines 
du  sang,  serine  et  globuline,  généralement  associées.  Je  moccu- 
perai  seulement  ici  de  ces  dernières,  (pi'on  recherche  et  ({u'ou 
dose  par  les  procédés  habituels  (coagulation  par  la  clialeur,  par 
Tacide  azoti(|ue  à  froid,  jiar  les  réactifs  de  Tanret,  de  iMil  ard,  etc.). 

L'albuminurie  peut  se  rencontrer  :  1°  chez  des  sujets  (pii  ne 
paraissent  pas  porteurs  d'une  lésion  rénale  ;  à  leur  propos  se  pose 
la  (|uestion  des  albuminuries  pbysiologiipies:  i"  chez  des  sujets 
atteints  daffections  aigui'S  ou  chroni(|ues  des  reins. 

A.  —  Albuminuries  dont  l'origine  rénale  est  discutée. 

La  question  der^alfjuminurif\s  ditps  pJii/.sioUx/hjue.s  est  une  des 
plus  controversées,  les  uns  admettant  que  rall)uminurie  est  un  élé- 
ment de  Furine  normale,  d'autres  que,  sans  être  un  élément 
normal  de  Furine.  elle  peut  se  renconfier  chez  des  sujets  sains, 
d'autres  enfin  qu'il  n'y  a  pas  d'alhuniinurie  sans  lésion  rénale 
(néphrite  jiarcellaire).  Elle  n'est  pas  d'ailleurs  spéciale  aux  enfants; 
elle  se  pose  également  à  propos  des  adolescents  et  des  adultes. 

Il  est  certain  que  l'albuminurie  est  fréquente  chez  des  sujets 
qui  jiaraissent  sains,  puis(]u"on  l'a  trouvée  41  fois  sur  100  environ 
(J.  Renault)  chez  des  écoliers  et  des  soldats  bien  portants.  Mais,  de 
l'avis  j)resque  général,  les  preuves  avancées  i>our  démontrer 
l'albuminurie  physiologique  ne  sont  jias  suffisantes  et  ne  permet- 
tent pas  de  la  différencier  de  Falltuminurie  palhologi(iue  :  !a  fré- 
quence croissante  de  l'albuminuiie  avec  Fàge  (Il  p.  100  chez  les 
enfants,  ;22  }).  100 chez  les  adultes,  40  p.  100  à  .soixante-cinq  au.s), 
c'est-à-dire  à  mesure  que  les  causes  d'altérations  rénales  augmen- 
tent, est  un  argument  contre  elle  (Lecorché  etTalamon). 

Ce  ([ui  exi)li(pie  les  discussions  relatives  à  l'albuminurie  [diysio- 
Iogi(}ue,  c'est  l'existence  (Valbmninurii's  passagères,  intermit- 
t'.ntps,  Cl/cliques.,  etc.,  dont  la  cause  et  le  mécanisme  ne  sont  pas 
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toujours  faciles  à  (létenniner.  On  eu  distingue  plusieurs  variétés. 

\°  L  albuminurie  di's  nouvoau-nés  est  fréquente,  même  chez 
les  sujets  normaux  (Martin  et  Ruge)  :  elle  disparait  en  quelques 
jours.  Elle  parait  relever  dune  congestion  rénale  jiassagère  réa- 
lisée au  moment  de  raccouchement  :  dans  certains  cas  il  faut  faire 
jouer  un  rôle  aux  maladies  de  la  mère  j)endant  la  grossesse,  qui 
peuvent  déterminer  des  lésions  du  rein  chez  le  fœtus  (jtar  exemjde, 
l'albuminurie  des  enfants  de  femmes  éclamptiques). 

2°  L'albuminurie  de  croissance,  observée  au  moment  de  la 
jinberté  {albuminurie  des  adolescents  de  W.  GuU).  est  le  plus 
souvent  une  albuminurie  dyspeptique  (Bouchard).  Elle  rentre 
dans  le  cadre  des  albuminuries  intermittentes. 

3"  Les  albuminuries  intermittentes,  fréquentes  dans  Fenfance 
et  ladolescence,  constituent  un  grouj»e  confus,  qui  comprend  des 
éléments  disparates,  relevant  de  causes  différentes. 

a.  Les  unes  sont  influencées  surtout  par  les  repas  {albuminurie.s 
de  la  digestion.  J.  Renault).  Lalbumine  ajtparaît  dans  Turine 
•  {ueliiuefois  après  le  petit  repas  du  matin  et  aj»rès  le  dîner,  plus 
habituellement  dans  l'après-midi,  une  ou  deux  heures  après  le 
déjeuner,  et  persiste  jusque  vers  cinq  ou  six  heures.  Ces  albumi- 
nuries s'observent  chez  les  enfants  dysj»e[ttiques,  habituellement 
constiités.  à  estomac  dilaté  et  à  gixis  foie.  Elles  itaraissenl  relever, 
j)(tur  une  part  tout  au  moins,  d'une  mauvaise  élaboration  des  ali- 
ments, peut-être  de  certains  alimeuts. 

b.  Les  autres  sont  influencées  surtout  par  l'exercice  et  la  fatigue 
{albuminuries  de  fatigue).  Elles  surviennent  après  les  exercices 
[irolongéset  violents  (marche,  bicyclette,  cheval,  gymnastique,  etc.). 
L'albumine  apparaît  immédiatement  après  l'exercice  ou  seulement 
au  bout  de  deux  à  trois  heures  :  en  même  tem}is  l'urine  -est  rare, 
foncée,  de  densité  élevée,  riche  eu  sels  (J.  Teissier).  On  a  attribué 
cette  variété  d'albuminurie  à  l'abaissement  de  la  pression  arté- 
rielle et  au  ralentissement  de  la  circulation  rénale  (J.  Teissier). 

c.  D'autres  albuminuries  enfln  sont  influencées  par  la  simple 
station  debout  {albuminuries  orthostatiques).  indépendamment  de 
l'exercice  et  de  la  fatigue.  Lalbumine  apparaît  quebjues  instants 
après  le  lever  et  disparaît  quarante  à  cinquante  minutes  après  le 
cnncher:  en  même  temps,  l'urine  est  louche,  chargée  de  mucus, 
dense,  neutre  ou  alcaline,  l'iche  eu  phosphates  annnoniacn-magné- 
sieus  et  en  oxalates  (J.  Teissier).  Cette  variété  s'observe  chez  des 
iMifants  à  hérédité  nerveuse,  dont  la  circulation  iiériphérique  se 
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l'ail  mal,  quelijiiefois  dyspepliques  el  à  eslnmao  dilaté.  Elle  paraîl 
être  sous  la  (léi)eu(lauce  de  Iroubles  vaso-moleurs  du  rein  et  est 
assimilable  aux  albuminuries  provoquées  expérimentalement  par  le 
ralentissement  de  la  circulation  rénale.  L'étude  de  la  fonction 
rénale,  révolution,  la  fjjuérisou,  etc..  permettent  d'écarter  Tidée 
(Tune  lésion  rénale  (Courcoux).  La  cliloruralion  alimentaire  a  pu 
dans  un  cas  la  faire  apiiaraiire,  tandis  qu'elle  disparaissait  par  le 
régime  déchloruré  (Vaquez). 

Dans  ce  groupe  rentre  Valhumimirie  ci/clique  drs  ji:'U)te-s  gen.s 
(Teissier  et  Merley)  ou  maladie  de  Pavy.  Elle  a}qiarait  dès 
que  le  malade  est  levé,  augmente  jusqu'à  quatre  à  six  heures 
de  l'après-midi,  puis  diminue  et  disparaît  de  six  à  dix  heures  du 
soir,  après  le  coucher.  La  quantité  d'albumine  varie  de  0  gr.  ï?0 
à  Ogr.  60.  Les  urines  sont  en  quantité  normale,  de  densité  élevée, 
de  réaction  neutre  ou  alcaline,  graissent  le  verre  et  présentent  un 
cycle  urologique  spécial  :  1"  matières  colorantes,  "2"  albuminurie, 
3°  uraturie,  4°  azoturie  (Teissier).  Cette  variété  s'observe  surtout 
de  huit  à  dix-sept  ans.  chez  des  sujets  sains  ou  neurasthéniques, 
pâles,  sujets  aux  essoul'tlements  el  aux  palpitations,  à  la  cé[)ha- 
lalgie,  aux  vertiges,  (juelquefois  aux  épistaxis.  Elle  peut  se  ren- 
contrer chez  plusieurs  frères  et  sœurs,  ou  chez  un  des  parents 
en  même  temps  que  chez  l'enfant.  On  note  l'hérédité  arthritifiue  ou 
goutteuse  {albuminurie  prérjouttcuse  de  J.  Teissier).  La  j)alho- 
géuie  a  donné  lieu  à  plusieurs  hypothèses. 

Les  albuminuries  intermittentes,  quel  que  soit  leur  tyiie,  jteuvent 
guérir  sans  aboutir  ultérieurement  à  la  néphrite.  Il  en  est  ainsi  le 
plus  souvent  pour  l'albuminurie  cyclique,  qui  guérit  en  deux  ou 
trois  ans.  D'autres  fois,  au  contraire,  elles  deviennent  perma- 
nentes et  se  transforment  en  albuminuries  de  néphrite  caracté- 
risée. Leur  dilTérenciation  avec  les  albuminuries  de  néphrites  n'est 
d'ailleurs  pas  toujours  facile  à  établir  en  clinique.  En  effet,  dune 
part,  les  mêmes  causes,  des  troubles  digestifs  par  exemple,  peu- 
vent déterminer  des  albuminuries  intermittentes  et  des  lésions 
rénales;  d'autre  part,  il  y  a  des  albuminuries  intermitteutes,  qui 
sont  liées  aux  néphrites  des  maladies  infectieuses  aiguës  (scarla- 
tine, di}thtérie,  etc.)  et  de  la  tuberculose  commençante  {albumi- 
nurie du  début  de  la  tuberculose,  albuminurie  prétuberculeuse 
de  J.  Teissier),  ou  qui  dépendent  d'une  néphrite  chronique.  La 
curabilité  n'exclut  pas  non  plus  la  lésion  rénale,  car  il  existe  des 
néphrites  curables. 
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Quant  aux  albuminuiies  observées  dans  les  maladies  de  Ven- 
céphale  (hémorrafïies,  tumeurs,  etc.),  dans  la  chorée,  Vépilepsie, 
on  ne  doit  les  attribuer  à  ces  états  patbolof^àques  qu'après  avoir 
éliminé,  pour  certains  d'entre  eux  tout  au  moins,  rhypothèse 
d'accidents  nerveux  d'origine  rénale. 

B.  —  Albuminuries  d'origine  rénale  évidente. 

Si,  dans  les  albuminuries  (jui  viennent  d'être  décrites,  la  ques- 
tion de  l'existence  d'une  lésion  rénale  reste  discutée,  celle-ci  est 
sans  conteste  la  cause  des  albuminuries  suivantes,  dont  l'étude 
sera  faile  à  propos  des  népbrites.  Ces  albuminuries  se  rencontrent 
dans  les  maladies  infectieuses  aiguës  (diplitérie,  [»neumonie, 
broncho-pneumonies,  scarlatine,  fièvre  tyithoïde,  infections  gasti'o- 
intestinales,  etc.),  dans  les  maladies  infectieuses  chroniques  (tulier- 
culose,  syphi"lis),  dans  les  états  dyscrasi(iues  (diabète,  obésité, 
hérédité  goutteuse),  dans  les  intoxications  aiguës  (cantharide, 
chloroforme,  sérums  thérapeutiques,  etc.),  dans  les  intoxications 
chroniques  (saturnisme). 

Dans  les  alluuninuries  dues  à  des  lésions  rénales  rentrent  éga- 
lement celles  qui  sont  liées  à  la  congestion  rénale  dans  les  mala- 
dies du  cœur  et  des  j)Oumons  [albuminurie  des  asijstoliques). 

De  l'exposé  qui  vient  d'être  fait  découle  cette  conclusion  que, 
chez  l'enfant  comme  chez  ladulte  lalbumiiuirie  ne  comi)orte  pas 
de  ]>ronostic  et  de  traitement  qui  lui  soient  projtres,  mais  que 
ceux-ci  résultent  de  la  cause  (jui  en  pro\oque  rai>paritiou. 

Il  faudra,  quand  l'albiuninurie  auia  été  constatée,  doser  la 
quantité  d'albumine,  rechercher  si  elle  est  permanente  ou  inter- 
mittente, et,  dans  ce  cas,  préciser  Tes  conditions  qui  règlent  sou 
ajqiarition,  étudier  les  éliminations  urinaires  (volume  des  urines, 
niée,  chlorure  de  sodium,  bleu  de  méthylène),  faire  l'examen 
cytologique  du  dépôt  de  ceutrifugation  (recherche  des  cylindres, 
des  leucocytes,  des  hématies).  On  devra  eu  outre  explorer  l'ajipa- 
reil  cardio-vasculaire  (volume  du  cœur,  pression  artérielle)  et 
jechercher  les  conditions  étiologiques. 
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II.  —    HÉMATURIE 


L'hématurie,  c'est-à-dire  le  pissement  de  sang  pur  ou  de  sang 
mélangé  à  l'urine,  n'est  pas  rare  chez  l'enfant.  Si,  d'une  façon 
générale,  son  étiologie  et  sa  }iathogénie  sont  les  mêmes  (jue 
chez  l'adulte,  elle  présente  ceiiendant  chez  lui  un  certain  nombre 
de  particularités. 

Symptômes.  —  Chez  lo  nourrisson^  l'attention  est  attirée  par 
les  taches  rosées,  rouges  ou  noirâtres,  que  présentent  les  langes. 

Chez  les  enfants  plus  grands,  l'urine  émise  est  plus  ou  moins 
colorée  suivant  la  ([uantité  de  sang  qu'elle  renferme  et  la  durée  de 
son  séjour  dans  la  vessie  :  la  coloration  varie  du  rose  au  rouge 
vif  et  au  rouge  foncé  tirant  sur  le  noir.  Suivant  les  cas,  par  le 
repos  la  coloration  reste  uniforme  ou  bien  il  se  forme  un  dépôt 
seul  coloré.  Au  microscoite,  on  constate  la  présence  d'hématies 
plus  ou  moins  déformées.  11  y  a  de  ralhuniine  en  ])roportion 
variable  avec  la  quantité  de  sang. 

Les  autres  caractères  de  l'urine  dépendent  de  la  cause  de  l'hé- 
maturie. 

Diagnostic.  —  L'hématurie  n'est  qu'un  symptôme.  Il  convient 
d'eu  reconnaître  l'existence,  le  point  de  déjtart  et  la  cause. 

A.  Diagnostic  différentiel.  —  1°  On  reconnaîtra  par  la  pré- 
sence des  globules  rouges  au  microscope,  au  besoin  jtar  l'examen 
spectroscopique  et  l'analyse  chimique,  que  la  coloration  de  l'urine 
est  bien  due  au  sang  et  non  pas  à  certaines  substances  médica- 
menteuses éliminées  par  l'urine  (rhubarbe,  séné,  semen-contra, 
phénol,  salol,  etc.),  à  la  bile  ou  à  l'urobiline.  La  présence  des 
hématies  distingue  l'hématurie  de  l'hémoglobinurie  (p.  448). 

2°  On  s'assurei-a  également  qu'il  s'agit  bien  d'une  Jiématurie,  et 
on  éliminera  la  possibilité  d'une  urélrorragie,  amjuel  cas  le  sang 
suinte  goutte  à  goutte  jiar  l'orifice  urétral  en  dehors  des  mic- 
tions, d'une  hémorragie  vulvaire,  vaginale  on  utérine,  d'une  mens- 
truation précoce. 

B.  Diagnostic  de  l'origine  du  sang.  —  L'hématurie  reconnue, 
on  recherchera  si  le  sang  vient  de  la  vessie,  de  l'uretère  ou  du 
rein,  en  se  conformant  aux  règles  qui  n'ont  rien  de  sjiécial  à  l'en- 
fance. On  sera  d'ailleurs  aidé  dans  cette  localisation  par  les  symp- 
tômes de  la  maladie  causale. 


444  MALADIES    DE    L  APPAREIL    URLXAIRE 

C.  Dl^gnostic  ÉTiOLOGiQLt.  —  Il  se  fera  eu  iiassant  en  revue 
les  différentes  causes  d'hémaluries.  qui  peuvent  être  locales, 
générales  ou  indéterminées. 

i°  Hématuries  de  cause  locale.  —  Quand  le  sang  provient 
de  la  vessie,  riiéniorragie  iieul  être  due  à  un  traumatisme  (coup 
ou  chute  sur  le  périnée,  fracture  du  bassin),  à  une  cystite,  à  un 
calcul  vésical.  à  la  tuberculose,  exceptionnellement  à  un  néo- 
plasme. 

Quand  lesan</  vient  du  7'ej»,  l'hémorragie  peut  être  attribuée, 
en  dehors  des  traumatismes.  à  la  Uthiase  rénale,  aux  néoplasmes, 
à  la  tuberculose,  à  une  néphrite  aiguë,  subaigu!^  ou  chronique,  à 
un  infarctus  du  rein,  à  une  thrombose  des  veines  rénales,  à  la 
maladie  bronzée  hématurique  des  nourrissons,  quelquefois  au 
rein  mobile. 

Je  n'insiste  jias  sur  les  caractères  de  ces  hématuries  et  sur  les 
symptômes  qui  les  accompagnent.  Les  unes  relèvent  de  la  patho- 
logie externe  :  les  autres  sont  étudiées  avec  les  maladies  qui  les 
provoquent. 

Quant  aux  hématuries  parasitaires,  dues  à  la  Bilharzia  ha^ma- 
tobia,  à  la  Filaria  sanguiuis  hominis.  au  Strongle  géant,  elles 
s'observent  uniquement  dans  les  pays  chauds. 

:2°  Hématuries  de  cause  générale.  —  Elles  constituent  habi- 
tuellement un  épiphéuomène  au  cours  d  une  maladie  générale  et 
s'acconn»agnent  presque  toujours  d'autres  hémorragies. 

Elles  apparaissent  dans  les  formes  hémorragiques  des  maladies 
infectieuses  (scarlatine,  variole,  rougeole,  flèvre  typho'ide,  diph- 
térie, etc.):  —  dans  les  maladies  dyscrasiques  (scorbut,  pur- 
pura, maladie  hémorragique  des  nouveau-nés,  leucocythémie, 
hémophilie)  :  —  dans  certaines  maladies  de  la  peau  (pemphigus, 
eczéma,  impétigo,  gale,  etc.). 

Dans  cette  classe  rentrent  les  hématuries  toxiques  survenues  à 
la  suite  de  l'usage  externe  de  l'eau  phéniquée  (Comby),  de  l'abus 
des  bains  sulfureux  (Barthez  et  Sanné.  Monti). 

3°  Hématuries  de  cause  indéterminée,  hématuries  essen- 
tielles. —  Ce  sont  des  hématuries  dont  la  cause  écluqipe,  même 
alors  que  le  rein  a  pu  être  exploré  chirurgicalemeut.  Ces  faits, 
qui  ne  sont  pas  d'ailleurs  spéciaux  à  l'enfance,  ne  sont  pas  e.xcep- 
lionnels.  Il  s'agit  d'enfants  qui  ont  périodiquement  des  hématuries 
plus  ou  moins  abondantes,  survenant  sans  cause  occasionnelle,  et 
susceptibles  à  la  longue  d'entraîner  un  état  d'anémie  accentué 


HEMOGLOBIXURIE  445 

(Dieulafoy,  Durando-Durante,  etc.).  Peut-être  faut-il  rattacher  un 
certain  nombre  des  cas  à  riiémophilie  (Broca). 

Dans  ce  groupe  rentrent  les  hématuries  congénitales  observées 
par  Attle  (1901),  Guthrie  (190:2).  etc.  Elles  apjiaraissent  peu  après 
la  naissance  et  persistent  quelquel'ois  très  longtemps,  avec  ou  sans 
rémi.ssions.  Elles  sont  héréditaires  et  familiales,  frappent  la  mère 
et  plusieurs  de  ses  enfants. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  dé}ien(l  de  l'abondance  de  Diéina- 
turie  et  de  sa  cause.  11  varie  donc  jiour  chacune  des  affections  que 
j'ai  passées  en  revue. 

Traitement.  —  Le  traitement  sera  médical  et  chirurgical. 

Médical.  —  On  prescrira  le  repos  au  lit,  le  régime  lacté  absolu, 
les  applications  de  ventouses  sèches  ou  scaiiliées  sur  la  région  lom- 
baire, la  vessie  de  glace  sur  l'abdomen,  lergotine,  l'adrénaline,  etc. 

On  fera  le  traitement  de  Taffection  causale.  Dans  les  héma- 
turies essentielles,  la  térébenthine  a  eu  quebpiefois  de  bons  effets. 

Chirurgical.  —  Il  trouve  des  indications  dans  les  cause^  de 
rhématurie. 

III.    —    HÉMOGLOBINURIE 

L'hémoglobinurie  consiste  dans  l'émission  d'urines  chargées 
d'hémoglobine  ou  de  méthémoglobine,  mais  ne  contenant  j)as 
d'hématies.  C'est  un  symptôme  qui  relève  de  causes  multiples 
et  qui  s'observe  à  tout  âge. 

Étiologie.  —  L'iiémoglobinurie,  chez  l'enfant  comme  chez 
l'adulte,  [leut  être  :  'ï"  symptoniatique  ou  secondaire:  2°  essen- 
tielle. 

1°     HéMOGLOBIMRIES    SVMPTO.MATIQLES    OU    SECONDAIRES.    —    EllcS 

relèvent  des  causes  suivantes. 

a.  Intoxications  par  l'hydrogène  arsénié,  l'acide  pyrogallique, 
l'acide  phéuique,  l'aniline,  le  chlorate  de  ](Otasse,  ranfipvrine,  la 
quinine,  etc.  Simon  et  Maheu  (1901)  ont  publié  l'ojjservation  d'une 
fille  de  neuf  ans,  soignée  jiour  une  chorée,  qui  eut  de  l'iiémo- 
globinurie  après  avoii"  ingéré  9  granmies  d'antipyrine  en  cinq 
jours;  c'est  d'ailleurs  là  un  fait  exceptionnel.  Quant  à  l'hémoglo- 
biuurie  due  à  la  quinine,  j'y  reviendrai  à  pro|ios  de  Ihémoglobi- 
nurie  paludi([ue. 

h.  Hénio)'ra(/ies,  hémophilie,  transfusions  sanguines. 

c.  Brûlures  étendues. 
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d.  Néphrites  aiguës  et  chroniques. 

Ictères  graves.  —  Rappelons  que  dans  la  maladie  décrite  par 
Winckel  chez  le  nourrisson,  sous  le  nom  de  cyanose  ictérique 
apyrétique  avec  hémoglohinurie  (p.  f'à'o).  il  y  a  hématurie. 

e.  Infections.  —  Scarlatine  et  variole  hémorragiques,  typhus, 
flèvre  jaune,  paludisme. 

Lhémoglohinurie  paludique,  la  fièvre  bilieuse  hémoglobinu- 
rique,  ne  se  rencontrent  pas  chez  Tenfant,  en  France  tout  au 
moins.  Mais  le  paludisme  joue  quelquefois  un  rôle  dans  Tétio- 
logie  (le  rhémoglobinurie  paroxystique  essentielle,  chez  fenfant 
comme  chez  l'adulte.  Cependant  il  faut  remarquer  que  Tinterven- 
tion  du  paludisme  dans  la  jtroducfion  de  rhémoglobinurie  est  dis- 
cutée; et  (jne,  jiûur  certains  médecins  (Tomaselli,  Koch,  etc.), 
rhémoglobinurie  dans  le  paludisme  serait  due  au  traitement  par 
la  (juinine.  A  ce  sujet  l'observation  de  Boka}  est  à  rapprocher  de 
faits  analogues  rencontrés  chez  Fadulte  :  une  fille  de  sept  ans, 
paludi(iue,  avait  des  accès  d'hémoglobinurie'après  chaque  inges- 
tion de  quinine. 

:2"  Hémoglobinl'kie  essentielle.  —  Sans  qu'il  soit  jiossible 
d'établir  sa  fréquence  relative  chez  l'adulte  et  chez  l'enfant,  il 
est  certain  qu'elle  n'est  jias  rare  chez  ce  dernier.  Gomby  en  a 
réuni  88  cas  (1904).  Elle  a  été  vue  à  neuf  mois  (Henoch),  à  deux 
ans  (Courtois-Suffit,  Soltmaun,  Comby),  à  trois  ans  (Baginsky, 
Gomby),  à  quatre  ans,  à  huit  ans  (Gomby),  etc. 

Parmi  les  causes  prédisposantes  on  note  le  rhumatisme,  le 
paludisme,  la  syphilis.  L'action  de  la  syjdiilis  est  la  mieux  établie; 
assez  souvent  on  constate  chez  les  parents  l'existence  de  la  syphilis, 
et  chez  l'hémoglobinurique  les  stigmates  de  rhérédo-.<}phiHs 
(Baginsky,  Soltmaun,  Gomby,  Gœtz,  Gima,  etc.);  la  guérison  a 
pu  être  obtenue  par  le  traitement  mercuriel  et  ioduré  (Gœtz, 
Guaita  et  Yalvassorri-Peroni,  Le  Gendre). 

Les  causes  déterminantes  ou  occasionnelles  sont  le  froid  (hémo- 
glohinurie a  frigore,  Mesnet),  les  exercices  violents,  la  marche,  la 
fatigue,  le  passage  du  décubitus  horizontal  dans  la  station  debout. 

Symptômes.  —  Dans  les  hémoglobinuries  sgmptoniatiques 
tnxi([ues  ou  infectieuses,  les  modifications  des  urines  .sont  seules 
caractéristiques;  elles  sont  les  mêmes  que  dans  rhémoglobinurie 
essentielle.  <iue  je  décrirai  seule  ici. 

Lhétnoglobinurie  essentielle  survient  jiar  accès,  comportant 
trois  stades  :  frisson,  chaieui',  sudation. 
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Le  IVissoii,  ([ui  marque  le  début,  est  ([uelquet'ois  violeut;  il 
s'acconijiagne  de  malaise,  de  courbature,  de  douleurs  dans  le 
dos,  les  lombes,  les  cuisses,  de  pâleur,  de  cyanose  des  lèvres. 
Puis  la  température  s'élève,  atteint  jusqu'à  39°5  dans  le  rec- 
tum, et  s'abaisse  au  bout  d'une  heure  environ:  la  défervescence 
se  l'ait  rapidement,  accompagnée  de  sueurs  plus  ou  moins  abon- 
dantes. 

En  môme  tenqis  que  la  iièvre  a}iparaîf,  les  urines  deviennent 
rares,  troubles.  Elles  présentent  la  coloration  caractéristiciue,  (pii 
varie  du  rouge  vif  au  i-ouge  brun  foncé  ou  brun  noir,  suivant  la 
quantité  d'hémoglobine,  et  est  graduée  en  séries  ascendante  et 
descendante.  Elles  donnent  les  réactions  spectroscoj)iques  et  ciii- 
mi(pies  de  l'hémoglobine.  Elles  sont  acides,  d'une  densité  élevée, 
et  contiennent  de  lalbumine,  déjà  avant  l'apparition  de  l'hémo- 
globine. Elles  forment  un  dépôt  brunâtre,  qui  ne  contient  pas  de 
globules  rouges,  mais  est  formé  d'amas  granuleux  brunâtres  et  de 
cristaux  (hématine,  hématoidine,  urales,  oxalates,  etc.).  A  la  fin 
de  la  crise  les  urines  augmentent  de  quantité,  s'éclaircissent  et 
reprennent  peu  à  peu  leur  coloration  normale. 

Pendant  l'accès  on  observe  une  teinte  subictériijue  des  conjonc- 
tives et  une  légère  tuméfaction  du  foie  et  de  la  rate. 

Le  sang,  [tendant  la  crise,  se  coagule  plus  facilement  qu'à  l'état 
normal,  mais  le  caillot  a  tendance  à  se  redissoudre  (Hayem)  ;  les 
hématies  diminuent  de  nombre  et  leur  résistance  est  affaiblie  ;  la 
teneur  en  liémogloJ)ine  s'abaisse  (Vaquez  et  Marcano)  ;  il  y  a 
augmentation  de  rhémogloiiine  dissoute  dans  le  sérinn  (Ehrlich); 
il  y  a  insuffisance  d'anti-sensiitilisalrice  (Widal  et  Ilostaine).  Ces 
modifications  du  sang  ne  sont  d'ailleurs  pas  toutes  constantes. 

Tel  est  l'accès  d'hémoglobinurie.  Après  sa  terminaison,  le 
visage  reste  |)âle,  anémiipie,  jaunâtre,  et  l'albuminurie  peut  per- 
sister. L'accès  reste  unique,  ou  bien  les  accès  se  répètent  à  inter- 
valles plus  ou  moins  longs,  surtout  en  hiver,  entraînant  un  état 
jdus  ou  moins  marqué  de  faiblesse  et  d'anémie. 

A  c(Mé  des  accès  typiques,  il  existe  des  accès  avortés,  caracté- 
risés par  des  frissons,  de  la  courbature  et  une  ou  deux  mictions 
d'urines  albumineuses  non  colorées  (Giraudeau),  ou  des  accès 
intenses,  s'accompagnant  de  purpura,  d'urticaire,  de  gonflement 
douloureux  du  foie,  delà  rate,  d'ictère. 

Les  accès  ne  sont  qu'exceptionnellement  mortels.  Quant  à  la 
maladie,  elle  peut  se  terminer  par  la  guérison  ou  entraîner  un  état 
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cachectique,  qui  met  le  malade  à  la  merci  d\me  infection  inler- 
currente.  Le  j»ronnstic  est  donc  variable  suivant  les  cas. 

Diagnostic.  Anatomie  pathologique.  Pathogénie.  —  Le 
diagnostic  di/prcnliel  est  a  faire  avec  riiématurie,  dans  laquelle 
les  urines  ont  une  coloration  moins  uniforme,  contiennent  des 
filaments  ou  des  déjiôts  rouges  et  des  globules  rouges  au  micro- 
scope. Il  doit  être  comjilété  par  un  diagnostic  étiologique. 

V anatomie  pathologiqup  n"a  pas  été  faite  chez  renfani;  il  est 
probable  (pi'on  trouverait  les  lésions  décrites  i»ar  Dieulafoy  et 
Widal  chez  un  adulte. 

Quant  à  h  patliogénie,  elle  est  complexe,  et,  en  présence  d'un 
malade,  il  faudra  rechercher  les  éléments  qui  militent  en  faveur 
des  diverses  théories  émises  :  théories  hématiques,  théorie  rénale 
et  théorie  urinaire,  th(^orie  musculaire. 

Traitement.  —  Pendant  Taccès,  Tenfant  sera  maintenu  au  lit 
et  mis  au  régime  lacté. 

Dans  l'intervalle  des  accès,  on  évitera  le  froid,  les  fatigues,  etc., 
on  instituera  un  régime  fortifiant,  et  on  injectera  un  sérum  anti- 
sensibilisateur  (Widal  et  Rostaine).  En  cas  de  syphilis  le  traite- 
ment mercuriel  et  ioduré  a  donné  de  bons  résultats;  le  mercure 
même  a  été  conseillé ,  chez  les  sujets  non  syi)hilitiques ,  car 
il  rend,  paraît-il,  les  hématies  plus  résistantes.  Eu  cas  de  palu- 
disme, on  prescrira  la  quinine,  ou  mieux  l'arsenic,  puisque  la 
ipiinine  a  été  accusée  de  causer  rhémoglobinurie. 


lY.    —    ECTOPIE  RÉNALE.    REIN     MOBILE 

Le  7'pin  ectopiéei  le  rein  mobile  iieuveut  être  congénitaux  ou 
acquis. 

Vectopie  congénitale  u"est  généralement  reconnue  qu'à  fau- 
to[isie.  Tantôt  il  n'y  a  quun  seul  rein,  soit  que  lautre  manciue, 
soit  que  les  deux  se  trouvent  fusionnés  et  forment  un  rein  eu  fer  à 
cheval  placé  au-de\anl  de  la  colonne  verté])rale.  Tantôt  un  des 
reins  est  fixé  dans  une  situation  anormale  au-dessous  de  l'autre, 
ou  au  devant  des  vertèbres  lombaires,  etc.  Ce  sont  là  des  ano- 
malies, conq»atibles  dailleuis  avec  la  vie,  et  (|ui  ne  donnent  lieu 
à  aucun  symptôme. 

Vrclopie  acquise  ou  rein  mohiie  n'est  pas  rare  chez  l'enfant, 
(judiqu'ellc    soit    moins    fréquente    chez    lui   que    chez   ladulte 
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(Comby).  Elle  s'ol»<;er\e  surtout  chez  les  filles,  comme  d'ailleurs 
à  \ùge  adulte.  Elle  se  montre  généralement  de  dix  à  (juaforze 
ans,  mais  peut  se  rencontrer  chez  le  nourrisson.  Elle  }irésente  de 
grandes  analogies  avec  Tectopie  congénitale  et  souvent  peut  être 
considérée  comme  une  affection  congénitale  quelquefois  même 
héréditaire  (Alharran).  La  iiluj)art  des  causes  déterminantes  néces- 
site une  prédisposition  congénitale  (Alharran). 

Dans  l'enfance  la  cause  importante  est  la  dyspepsie  gastro- 
intestinale  chronique,  la  maladie  du. gros  ventre,  conséquence 
d'une  alimentation  défectueuse;  cette  dyspepsie  agit  en  (irovo- 
(juant  soit  la  congestion  du  loie,  qui  presse  sur  lextréniité  supé- 
rieure du  rein  droit  (Bouchard),  soit  le  relâchement  général  des 
liens  susjienseurs  des  viscères  (Comby). 

Symptômes.  —  Le  rein  ectopié  et  mobile,  qui  est  générale- 
ment le  rein  dioit,  n"est  reconnu  qu"à  rexploralion  directe  de 
la  région  loniho-ahdominale  par  le  procédé  de  la  palpalion  bima- 
nuelle  :  on  saisit  ainsi  entre  les  mains  une  masse  ayant  les  carac- 
tères du  rein,  mobile,  énucléable.  Cette  affection  est  en  effet  géné- 
ralement latente.  Quelquefois  cependant  elle  donne  lieu  à  des 
douleurs  jdus  ou  moins  vives,  continues  ou  intermittentes,  qui  appa- 
raissent souvent  au  moment  des  piemières  jtériodes  menstruelles. 

Le  rein  mobile  peut  se  compliquer  d'hydrotiéphroae  intermit- 
tente el  ]»lus  exceptionnellement  de  piiplo-m^phrite,  d'hématurie. 

Il  persiste  toute  la  vie:  tantôt  il  reste  latent,  tantôt  il  donne  lieu 
à  de  vives  douleurs  ou  aux  compHcations  décrites  ci-dessus.  Dans 
ces  cas  le  pionoslic.  le  jdiis  souvent  bénin,  s'aggrave. 

Diagnostic.  —  Il  laut  imiter  de  confondre  à  la  jtalpatiou  le 
rein  mobile  avec  des  amas  stercoraux  contenus  dans  le  Cfecum  et 
le  côlon  ascendant,  amas  qui  donnent  d'ailleurs  une  sensation 
différente  de  celle  procurée  jiar  le  rein  et  disparaissent  jtar  un 
purgatif;  —  avec  les  adénopathirs  mi'-spn toriques,  qui  sont  mul- 
li|iles,  dures,  arrondies:  —  avec  \n\Q  tumeur  du  rein,  une  pyélo- 
néphrite. 

Les  douleurs  peuvent  quelquefois  en  imposer  pour  la  lithiase 
rénale,  pour  une  péritonite,  pour  une  appendicite. 

Traitement.  —  Dans  la  majeui-e  jcirlie  des  cas  il  n'y  a  pas  de 
traitement  à  instituer. 

S'il  est  nécessaire,  on  conseillera  le  port  ilc  ceintures  spécia- 
les et  au  besoin  l'intervention  chirui'gicalo  pinu'  faire  la  néphror- 
raphie. 

NûBÊcouRT.  —  Précis  de  médecine  infantile.  29 
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V.    —    NEPHRITES    AIGUËS 

Les  néphrites  aigu'^s  sont  aussi  fréquentes  chez  lenfant  que 
chez  l'adulte  et  prêtent  aux  mêmes  considérations  générales.  Je 
ne  rappellerai  donc  [»as  les  nombreuses  discussions  relatives 
aux  distinctions  entre  alltuminuries  fébriles  et  albuminuries  de 
néjihrites,  ou  encore  à  la  localisation  des  lésions;  les  albuminuries 
fébriles  sont  liées  à  des  altérations  rénales,  et  celles-ci  sont  dif- 
fuses, portant,  à  des  degrés  variables,  sur  les  glomérules,  les 
épithéliums,  le  tissu  interstitiel. 

Étiologie.  —  Les  néphrites  aiguJ^s  peuvent  être  primitives  ou 
secondaires. 

Les  néphrites  aigui's  primitives,  décrites  chez  les  enfants 
par  Letzerich  (1883),  Mircoli  (1887),  Baginsky  (1889),  etc.,  ne 
sont  primitives  qu'en  ap|iarence.  Longtemps,  elles  ont  été 
attribuées  au  refroidissement  (néphrites  a  fri(/ore).  En  réalité 
elles  sont  liées  à  une  infection  locale  légère,  ayant  passé  inaperçue, 
le  plus  souvent  à  une  infection  pharyngée  facilitée  habituellement 
par  rinpertrnphie  chronique  du  tissu  lymphoïde  du  pharynx 
(Comb^ ,  Dupeu  et  Pallegoix).  Elles  s'observent  j)rincipalement 
après  cinq  ans  et  ne  se  rencontrent  <iue  rarement  chez  les  nour- 
rissons. 

Les  néphrites  air/uës  secondaires  ajjparaissent  au  cours  des 
maladies  infectieuses  et  dans  les  intoxications  aigui'S. 

Toutes  les  infections  aiguës  jieuvent  s'accompagner  de  néphrite, 
mais  avec  une  fréquence  variable.  On  la  rencontre  dans  la  fièvre 
typhoïde,  le  choléra,  la  diphtéi'ie,  le  rhumatisme  articulaire  aigu, 
la  tuberculose  aigui-,  la  pneumonie  et  les  pneumococcies,  Térysi- 
pèle,  les  streptococcies,  les  staphylococcies  (abcès,  furoncles, 
anthrax),  la  scarlatine,  la  rougeole,  la  variole,  la  varicelle,  la 
syphilis,  la  grippe,  les  oreillons,  etc.  Pour  le  rôle  j)lus  précis  de 
ces  maladies  dans  Tétiologie  des  néphrites,  je  renvoie  à  chacune 
d'elles. 

En  dehois  de  ces  maladies  interviennent  encore  les  angines 
aigui"s,  les  rliiuo-phai\  ugites,  les  infections  gastro-intestinales,  les 
infections  broncho-pulmonaires,  les  pleurésies,  les  angiocho- 
liles,  certaines  dermato.ses  (eczéma,  impétigo,  gale),  (jui  agissent 
par  l'auto-intoxicalion,  jiar   l'infection  cnlanéi'.   <|uelquefois  par 
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uue  intoxication  médicamenteuse,  le  scorltut  infantile,  les  jmr- 
piiras,  le  surmenage  physique,  les  brûlures  étendues. 

Enfin  les  agents  d'intoxication  exogène,  la  cantharide,  le  jdios- 
|)hore.l  "arsenic,  ii'  chlorate  de  potasse,  le  chloroforme,  Téther,  etc., 
causent  i|iii'li|ues  cas  de  néidirites. 

Pathogénie.  Anatomie  pathologique.  —  Les  facteurs  éliolo- 
giques,  que  nous  venons  de  j»asser  en  revue,  sont  donc  d'ordre 
infectieux  et  dordre  toxique.  Il  n'y  a  d'ailleuis  pas  de  limite 
tranchée  entre  les  uns  et  les  autres,  les  infections  agissant  soit 
directement  par  le  jiassage  des  microbes  à  travers  le  rein,  soit 
indirectement  par  l'élimination  de  toxines  sécrétées  en  un  autre 
|)oint  de  l'organisme.  Dans  la  diphtérie,  le  tétanos,  le  clioléra,  il 
s'agit  d'une  néphrite  toxinique.  Dans  les  autres  infections,  la  j»art 
à  faire  entre  le  microhe  et  sa  toxine  n'est  pas  toujours  facile  à 
«Hahlir;  dans  nombre  de  cas,  mais  pas  toujours,  on  a  retrouvé 
dans  l'urine  ou  dans  le  rein  les  miciobes  de  l'infection  [iremière 
ou  t\e<  microbes  d'infection  secondaire  :  pneumocoques,  bacilles 
d'Eberth,  streptocoques,  staphylocoques,  colibacilles,  etc.  L'expé- 
rimentation a  contriltué  à  élucider  ces  questions  de  pathogénie, 
sur  lesipielles  je  ne  puis  insister  et  que  l'on  trouve  discutées  tout 
au  long  dans  les  traités  de  médecine  générale. 

Les  altérations  réalisées  dans  les  reins  par  ces  agents  infectieux 
et  toxirpies  varient  suivant  l'intensité  et  la  durée  de  leui-  action. 
Les  reins  sont  gios,  lourds,  lisses,  comme  biidés  dans  la  capsule, 
de  coloration  variable,  rouges  ou  pâles.  (|uel<]uefois  ecciiymoliques. 
Les  lésions  histologiqucs  sont  diffuses  et  jjortent  sur  les  glomé- 
rules,  les  épithéliums.  principalement  sur  ceux  des  tubes  con- 
tournés, le  tissu  conjonclif.  Chacune  de  ces  parties  constituantes 
peut  être  atteinte  à  un  degré  différent,  ce  qui  permet  de  dis- 
tinguer les  formes  anatomiques  suivantes  (Cornil  et  Braull)  : 
l"  néphrite  congeslive  caractérisée  par  un  gros  rein  hyperhé- 
mique  ou  hémorragi<pie,  |iar  la  dilatation  et  quelquefois  parla  rup- 
ture des  capillaires  glomérulaires  et  intertubulaires;  i"  nrphritc 
avec  prédominance  des  phénomènes  de  diapédèse,  dans  laquelle 
le  rein  est  gros,  pâle,  bigarré  et  présente  de  l'infiltration  leuco- 
cylique  marquée  :  3°  npphriie  avec  prédominance  des  lésions 
dégénératives,  où  le  rein  est  gros,  grisâtre  ou  jaunâtre  et  a  ses 
lésions  prédominaiites  sur  les  épithéliums  des  tubes  contournés. 
.\ucHne  de  ces  formes  n'est  si)éciale  à  un  agent  pathogène;  tous 
peuvent    réaliser  les   différents  types;  quchpics-uns   ceitendaut 
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créent  i)lus  sitécialement  certains  denlre  eux  :  par  exemj)le,  la 
première  variété  est  surtout  caractéristique  dans  la  pneumonie, 
la  deuxième  dans  l'érysipèle,  la  troisième  dans  la  dijthtérie,  la 
lièvre  typhoïde,  le  choléra  infantile;  la  scarlatine  détermine  jinu- 
cijialement  les  deux  premières. 

Symptômes.  —  Dans  la  plupart  des  cas  le  seul  symptôme  de 
la  néphrite  aigui'  est  Valbuminwie  {albuminurie  fébrile).  Au 
cours  dune  maladie  infectieuse,  alors  que  les  urines  sont  le  plus 
souvent  diminuées  de  volume  et  plus  ou  moins  colorées,  l'examen 
décèle  la  présence  d'albumine,  généralement  en  petite  quantité 
(serine  et  globuline),  rétractile  ou  non.  Il  n'y  a  ni  hématurie,  ni 
œdèmes,  ni  phénomènes  urémiques.  Le  hleu  de  méthylène  et  le 
chlorure  de  sodium  s'éliminent  normalement.  L'albuminurie  dis- 
paraît plus  ou  moins  rapidement  suivant  révolution  de  la  maladie 
causale  ;  souvent  elle  ne  dure  qu'un  jour  ou  deux. 

Plus  rarement  la  néphrite  aiguë  a  une  symptomalologie  carac- 
téristique, qu'il  s'agisse  soit  d'une  néphrite  secondaire  infectieuse 
{forme  rénale  des  infections)  ou  toxique,  soit  d'une  néphrite  dite 
primitive.  Le  début  est  insidieux  ou  marqué  par  des  symptômes 
plus  ou  moins  saillants  :  diminution  des  urines  ou  même  anurie, 
malaise  général,  céphalalgie,  agitation,  douleurs  lombaires,  nau- 
sées, vomissements,  œdèmes  localisés  à  la  face,  aux  extrémités 
ou  généralisés,  attaque  convulsive. 

A  la  période  d'état,  il  y  a  ou  non  des  œdèmes;  généralement 
peu  importants,  ils  constituent  .parfois  une  anasarque  généralisée 
avec  ou  sans  hydrothorax,  hydropéritoine,  hydropéricarde.  Les 
urines  sont  rares  (1/2  litre,  1/4  de  litre),  troubles,  brunâtres, 
rappelant  la  bière  forte,  le  bouillon  de  bœuf,  parfois  franchement 
hématuriques  surtout  dans  les  néphrites  pneumoniques,  grippales, 
scarlalineuses,  naso-pharyngées  (Fontanié)  ;  elles  contiennent  de 
l'albumine  (0  gr.  50,  1  gr.,  5  gr.  par  litre);  le  dépôt  est  formé  i>ar 
des  cvlindres  granuleux,  hyalins,  hématiques,  par  des  globules 
rouges  et  quelques  globules  blancs.  Les  éliminations  nrinaires  ont 
été  insuflisamment  étudiées  :  dans  un  cas  de  néphrite  post-scarla- 
tineuse,  j'ai  constaté  avec  Darré  (1903)  que  le  bleu  de  méthylène 
et  le  chlorure  de  sodium  s'éliminaient  normaleuient,  tandis  que 
l'urée  était  retenue  en  partie  dans  l'organisme.  Le  cœur  peut  se 
dilater,  le  bruit  de  galoj)  apparaître  et  la  pression  artérielle  s'élever, 
comme  nous  l'avons  noté  dans  ce  cas  :  mais  souvent  il  n'y  a  pas  de 
modiricalions  appréciables  de  l'appareil  cardio-vasculaire. 


NÉPHRITES    AIGUËS  453 

L'évolulioD  est  variable.  Tantôt  les  symptùnies  s'ameudent 
rapidement  et  la  néphrite  guérit.  Tantôt  au  contraire  apparaissent 
des  phénomènes  urémi<iues  (p.  472),  notamment  des  convulsions, 
qui  peuvent  entraîner  la  mort.  Tantôt  enlni  Taffection  passe  à  Tétat 
subaigu  ou  chronique  (p.  454). 

Pronostic.  —  1°  Pkonosïic  immédiat.  — L'albuininurie  passa- 
(jère  des  firvres  disparaît  avec  la  maladie  et  n'a  guère  de  gravité, 
même  quand  elle  est  abondante. 

Les  formes  rénales  des  maladies  infectieuses  ont  au  contraire 
un  pronostic  plus  grave  ;  mais,  même  avec  des  symptômes  sérieux, 
elles  ne  sont  pas  fatalement  mortelles.  Leur  [ironostic  varie  avec 
la  maladie  causale. 

Quant  aux  néphrites  aiguës  dites  jjrimitives^  qui  se  présentent 
quelquefois  avec  des  symptômes  graves,  elles  se  terminent  habi- 
tuellement par  la  guérison  en  3,  4,  5  semaines.  Comby,  l)upeu, 
Job,  Pallegoix  ont  insisté  sur  leur  bénignité. 

2'^  Pronostic  éi-oigm>.  —  Q'iantl  une  néphrite  aiguë  s'est  ter- 
minée parla  guérison,  celle-ci  (»eut  être  complète  et  définitive,  ou 
Lien  nôtre  qu'apparente;  certaines  néphrites  subaiguës  ou  chro- 
niques, qui  ne  se  révéleront  ([wa  longtemps  après  (p.  4o5),  certaines 
albuminuries  intermittentes  (p.  441  )  peuvent  en  être  la  conséquence. 

Dans  quelques  cas,  Falbuminurie  ne  disparait  pas  et  la  maladie 
continue  d'évoluer  à  l'état  subaigu. 

Enfin,  quand  le  rein  a  été  touché  au  cours  d'une  infection,  il 
reste  plus  sensible  à  l'intluence  des  actions  nocives  auxquelles 
l'enfant  sera  exposé  ultérieurement. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  néphrite  aiguë  se  fait  par 
l'examen  des  urines,  qui  doit  être  pratiqué  systématiquement  au 
cours  des  infections  et  des  intoxications;  l'attention  peut  d'ailleurs 
être  attirée  sur  le  rein  par  les  modifications  apparentes  des  urines, 
les  œdèmes,  etc. 

La  cause  de  la  néphrite,  évidente  dans  les  cas  de  néphrite  mani- 
festement secondaire,  est  souvent  cachée  dans  les  néphrites  dites 
primitives.  Il  faudra  en  pareil  cas  penser  principalement  aux  infec- 
tions naso-pharyngées  et  éliminer  la  possibilité  d'une  scarlatine 
fruste. 

Enfin  on  devra  se  préoccuper  de  l'état  antérieur  du  rein,  quoi- 
qu'il soit  beaucoup  plus  rare  que  chez  l'adulte  de  trouver  les 
signes  d'une  néphrite  chronique  ignorée. 

Traitement.  —  Le  malade  sera  mis  au  régime  lacté  et  aux 
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tisanes  diurétiques  (queue  de  cerises,  chiendent,  etc.):  dans  cer- 
tains cas  même,  où  Télimination  de  Turée  est  imiiariaite,  on  pres- 
crira la  diète  aqueuse.  11  sera  maintenu  au  lit  et  à  une  tenii>éra- 
ture  modérée. 

On  appliquera  au  besoin  des  sangsues,  des  ventouses  sèches  ou 
scarifiées  sur  les  régions  lombaires,  ou  ou  feia  une  saignée  géné- 
lale.  Ou  prescrira  des  purgatifs. 

Si  Foligurie  est  marquée,  on  ordonnera  la  théobronùne. 

Au  cas  danurie  persistante,  on  sera  autonsé  à  intervenir  clii- 
rurgicalement  (incision  de  la  capsule,  néphrotomie  . 


VI.    —    NÉPHRITES    SUBAIGUËS 
ET    CHRONIQUES 

Sans  discuter  la  question  si  complexe  de  la  classilication  des 
néphrites  chroniques,  on  peut  en  admettre  deux  variétés  principales 
(Brault.  Chauffart,  etc.)  :  1°  les  nép/iriles  suùaiguës  et  chrnniqxies 
diffuses  :  1L°  les  néphrites  interstitielles  ou  atrophiques  lentes. 

Les  néphrites  atrophiques  lentes,  conséquences  d  intoxications 
prolongées  (saturnisme,  goutte),  sont  exceptionnelles  dans  Ten- 
fance.  à  cause  de  la  rareté  de  ces  intoxications  et.  en  tout  cas.  de 
leur  durée  d'action  trop  courte.  Il  est  possible  cependant  «pie  cer- 
tains faits,  observés  chez  des  adolescents  ou  des  adultes  jeunes,  aient 
débuté  dans  le  jeune  âge  et  reconnaissent  pour  cause  des  infections 
telles  que  la  scarlatine,  la  syphilis,  le  paludisme. 

Les  néphrites  suhaigités  ou  chroniques  diffuses,  les  seub's 
dont  je  m'occuperai,  sont  [lai-  contre  assez  fré<juentes.  Elles  sont 
généralement  consécutives  à  des  infections.  Tantôt  elles  succèdent 
à  des  néphrites  aiguPs  et  reconnaissent  les  mêmes  causes,  notam- 
ment la  scailatine  et  les  infections  }»liaryngées.  Tantôt  elles  sont 
chroniques  d'emblée  et  relèvent  de  l'action  du  froid  humide  pro- 
longé (?),  des  infections  jiharyngées  chroniques  liées  à  Ihypertro- 
phie  du  tissu  lymphoïde  du  pharynx  (P.  Gallois),  des  dyspepsies 
ft  to\i-infections  digestives  chronitjues.  de  l'héiédo-syphilis,  de  la 
tuberculose.  Dune  façon  générale  elles  s'observent  surtout  aj)rès 
3  à  4  ans.  Dans  certains  cas  on  note  une  prédisposition  héréditaire. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  des  néphrites  suliai- 
gni's  Mil  cliidiiiqiii's  diU'iisi's  sont  analogues  à  celles  décrites  chez 
l'adulte. 
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Le  ]ilus  souvent,  uolaininent  dans  les  néphrites  seailatineiises  et 
a  frigore,  ou  tiouve  le  gros  rein  blanc,  qui  (•aracl(''rise  une  néiihrite 
sul)aiguë  à  évoluliou  relativement  rapide,  de  (juelques  mois  à  1  au 
^Brault).  A  l'examen  liistologique,  on  note  de  la  glomérulite  (glo- 
mérules  gros;  épaississement  de  la  caj)sule  de  Bo>vmann,  l'ormé 
par  des  couches  concentriques  de  cellules  ;  ohlilëiation  des  capil- 
laires; souvent  déhut  d'intiltratiou  amyloïde)  ;  —  des  altérations 
marquées  de  répithélium  des  tuhes  contournés  ;  —  de  rœdèine  et 
<le  rinfdtration  eni])ryonnaire  du  tissu  conjonctif  intertuhulaire; 
—  des  cylindres  hyalins,  granuleux,  granulo-graisseux  dans  les 
tuhes  collecteurs. 

Plus  rarement,  quand  révolution  a  été  plus  lente  (1  à  2  aus),  le 
reiu  est  lilauc,  higarré,  de  volume  et  de  poids  à  peu  près  nor- 
maux, ou,  quand  la  durée  a  été  encore  plus  longue, il  y  a  un  petit 
rein  blanc  granuleux.  Dans  ces  cas,  les  glomérules  sont  atrophiés 
(symphyse  glomérulo-capsulaire  avec  ohhtération  des  vaisseaux 
ou  transformation  fihreuse),  Tépithélium  des  tuhes  contournés  est 
très  altéré,  le  tissu  conjonctif  est  épaissi  et  scléreux,  les  artères 
sont  atteintes  d'endo-périartérite. 

Symptômes.  —  Les  néphrites  suhaiguës  ou  chroniques  dif- 
fuses tantôt  succèdent  sans  transition  à  une  néphrite  aiguë,  tantôt 
déhutent  insidieusement,  qu'il  y  ail  eu  ou  non  une  phase  aiguë 
antérieure.  Dans  ce  dernier  cas,  l'alhuininurie  est  découverte  par 
hasard  ou  bien  à  l'occasion  de  trouhles  de  l'état  général,  de  pol- 
lakiurie  ou  d'incontinence  nocturne  des  urines,  de  l'apparition 
d'œdèmes. 

Une  albuminurie  minime,  parfois  intermittente,  peut  être  long- 
temps le  seul  symj)tôme  de  néphrite.  Cepenilant  le  plus  souvent 
l'enfant  est  pâle,  amaigri,  facilement  essoufflé,  inapte  au  travail, 
sujet  aux  céphalalgies;  il  a  de  la  polyurie  et  de  la  poUakiurie 
nocturne.  Il  conviendrait  d'étudier  les  fonctions  rénales  et  l'appa- 
reil cardio-vasculaire,  ce  qui  n'a  pas  encore  été  fait  de  façon 
suffisante;  dans  quelques  faits,  que  nous  avons  observés,  la  pres- 
sion artérielle  n'était  pas  augmentée  et  il  n'y  avait  pas  de  bruit  de 
galop.  Ces  néphrites  peuvent  rester  longtemps  stationnaires. 

Dans  d'autres  cas,  on  observe  des  œdèmes  d'abord  fugaces, 
localisés  à  la  face  et  aux  malléoles,  puis  de  plus  en  plus  marqués 
et  aboutissant  à  l'anasarque.  Il  y  a  de  la  céphalalgie,  des  vertiges, 
de  l'essoufflement,  de  l'anorexie,  parfois  des  vomissements,  de  la 
diarrhée.  Les  urines  sont  peu  abondantes,  troubles,  très  albumi- 
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neuses:  elles  contiennent  des  leucocytes,  des  cylindres  granuleux 
ou  hyalins;  il  existe  de  la  rétention  chlorurée  (Nobécourt  et 
Vitry).  Le  cœur  est  dilaté,  avec  ou  sans  bruit  de  galop. 

Chez  ces  malades,  TafTection  évolue  par  poussées  avec  rémis- 
sions et  aggravations  successives.  Finalement  elle  aboutit  à  la  mort 
par  cachexie,  jiar  urémie  cérébrale  ou  respiratoire,  par  complica- 
tions infectieuses,  telles  que  pneumonie,  bronclio-]»neumonie,péri- 
cardite  suppurée  à  streptocoques  (Nobécourt  et  Vitry).  La  survie 
ne  dépasse  pas  un  an  dans  les  4/o  des  cas  (J.  Renault). 

Diagnostic.  —  (Juand  à  lalbuminurie  persistante  s'associent 
dautres  symptômes  de  néphrite,  le  diagnostic  s'impose.  Quand 
l'albuminurie  existe  seule  et  surtout  quand  elle  est  intermittente, 
il  convient  d'explorer  attentivement  les  fonctions  rénales  pour 
savoir  si  elle  est  liée  à  une  lésion  rénale,  néphrite  ou  infiltration 
amyloïde,  ou  si  elle  est  simplement  fonctionnelle  (p.  441). 

Pronostic.  —  L'existence  d'une  néphrite  chronique  comporte 
toujours  un  pronostic  sérieux.  Cependant  ce  pronostic  varie  sui- 
vant les  cas  ;  on  a  rapporté  des  faits  de  longue  évolution  sans  que 
la  maladie  ait  abouti  a  des  accidents  graves  et  même  des  faits  de 
guérison.  Mais  le  pronostic  n'en  doit  pas  moins  être  réservé  pour 
un  avenir  plus  ou  moins  lointain. 

Traitement.  —  Le  traitement  comporte  les  mêmes  règles 
générales  qu'à  tous  les  âges. 

Si  la  lésion  rénale  ne  se  traduit  que  par  lalbuminurie,  les 
fonctions  rénales  étant  suffisantes,  on  prescrira  un  régime  mixte 
en  rapport  avec  1  âge  de  l'enfant  et  qui  comprendia  du  lait,  des 
potages  au  lait,  des  viandes  de  volaille  et  de  boucherie  bouillies, 
grillées  ou  rôties,  des  poissons  à  chair  blanche  très  frais,  des 
œufs,  des  purées,  des  légumes  frais  (à  rexcejition  des  choux,  des 
asperges,  des  épinards,  de  l'oseille),  des  fruits  cuits,  des  fromages 
frais,  des  pâtisseries  sèches,  des  crèmes,  du  pain.  L'important  sera 
de  se  rendre  compte  du  [)Ouvoir  d'élimination  des  reins  pour  le 
chlorure  de  sodium  et  de  fixer  la  quantité  de  sel  permise  (Widal 
et  Javal).  On  conseillera  la  vie  dans  des  climats  tempérés  et 
un  exercice  modéré;  on  ordonnera  des  frictions  sèches  ou  alcoo- 
liques, des  bains  tièdes.  Si  l'anémie  est  maïquée.  on  pourra 
donner  le  sirop  iodo-lannique.  les  piéparations  ferrugineuses,  l'ar- 
senic. 

Quand  les  œdèmes  apparaîtront,  on  fera  garder  la  chambre  et 
même  le  lit,  on  prescrira  le  régime  lacté  ou  le  régime  déchloruré 
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<le  Widal  et,  s'il  est  nécessaire,  des  pur^falifs  el  des  diurétiques 
(lactose,  théobromine,  digitale). 

VII.  —    INFILTRATION    AMYLOIDE 

L'infiltration  amyloïde  des  reins  est  exceptionnelle  avant  cinq 
ans,  rare  de  cinq  à  dix  ans,  plus  fréquente  ensuite.  Elle  relève 
des  mêmes  causes  que  Tinfiltration  ani}  loïde  du  t'oie,  avec  la(juelle 
elle  coïncide  souvent  (p.  !230). 

Ses  caractères  anatomiques  ne  présentent  rien  de  spécial  à 
l'enl'ance.  Elle  se  rencontre  à  un  degré  variable,  depuis  la  simple 
infiltration  localisée  reconnaissable  seulement  à  Texameu  hislolo- 
gique,  jusqu'à  l'infiltration  généralisée,  qui  donne  lieu  au  gros 
rein  blanc. 

Cliniqiiement  elle  se  traduit  par  des  urines  abondantes,  pâles  et 
limpides,  par  une  albuminurie  plus  ou  moins  abondante,  par  des 
cylindres  cireux  ou  colloïdes.  Les  œdèmes  sont  rares  et  peu  mar- 
qués; le  cœur  n'est  pas  hypertrophié.  Les  enfants  sont  cachecti- 
ques, d'une  jiàleur  cireuse.  Souvent  il  y  a  de  l'hyjjertrophie  du 
foit!  et  de  la  rate,  de  la  diarrhée. 

La  mort  est  la  terminaison  habituelle  du  fait  de  la  cachexie;  il 
ne  se  produit  [las  d'accidents  urémiiiues.  Si  l'affection  causale 
guérit,  la  lésion  rénale  jieut  être  curable. 

Le  diagnostic  est  à  faire  avec  la  néphrite  subaiguë  ou  chronique 
diffuse. 

VIII.  —   TUBERCULOSE    RÉNALE 

Chez  l'enfant,  comme  chez  l'adulte,  l'infection  tuberculeuse 
peut  déterminer  dans  les  reins  deux  ordres  de  lésions. 

Les  unes  ne  sont  pas  spécifiques,  ni  à  l'examen  macroscopique, 
ni  à  l'examen  histologiqiie;  elles  sont  paraluherculeuses.  Elles 
s'observent  chez  les  enfants  porteurs  d'une  tuberculose  des  pou- 
mons, des  séreuses,  des  os.  Elles  n'ont  pas  été  l'objet,  chez  l'enfant, 
d'études  spéciales.  Elles  consistent  princi|ialement  dans  l'infitration 
amyloïde  et  dans  la  néphrite  diffuse  subaiguë  à  prédominance 
jiarenchymateuse;  la  première  est  assez  fréquente  chez  les  petits 
tuberculeux,  taudis  que  la  seconde  parait  exister  plus  rarement 
chez  eux  que  chez  les  adultes  (J.  Halle).  Elles  résultent  de  l'action 
sur  le  rein  des  produits  tuberculeux  (néphrites  par  tuberculine) 
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fabriquéïJ  dans  d'autres  organes,  et  peut-être  localement  par  des 
bacilles  peu  nondjreux  ou  peu  virulents.  Elles  restent  latentes  ou 
donnent  lieu  à  la  symptomatologie  plus  ou  moins  accentuée  de 
liufdtration  amyloïde  et  des  néphrites  subaiguës  ou  chroniques. 

Les  autres  sont  analomiquement  spef//l"</?^('.s- et  dues  à  raclion 
locale  des  bacilles,  <|ue  Ton  peut  déceler  à  leur  niveau.  Elles 
constituent  la  tuherculose  rénale  proprement  dite.  Celle-ci  se  pré- 
sente avec  les  mêmes  caractères  anatomiques  que  chez  l'adulte: 
mais  sa  t'ré(pience  relative  chez  lenfant  et  ceitaines  particularités 
de  son  histoire  légitiment  une  étude  spéciale.  C'est  d  ailleurs  à  des 
médecins  d'enfants,  Rillietet  Barthez.  que  Ion  en  doit  la  première 
bonne  description. 

Étiologie.  —  La  tuberculose  rénale  est  relativement  rare.  Elle 
ne  vient  i|u'au  dixième  rang,  après  la  tuberculose  des  poumons,  de 
la  rate,  du  foie,  des  méninges,  etc.  (Rilliel  et  Barthez). 

Elle  s'observe  jdus  souvent  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte. 
Eu  réunissant  les  statistiques  de  Rilliet  et  Barthez  1843).  tb' 
Dickinson  (1885),  de  Scliwer  (1886).  d'Oscar  Millier  1889).  qui 
portent  ensemble  sur  835  autopsies  d'enfants  tuberculeux,  on 
trouve  204  fois  la  tuberculose  rénale,  soit  24,43  p.  100.  tandis 
que  chez  l'adulte  les  statistiques  réunies  de  Dickinson  et  de 
l'hôpital  de  Prague  (citées  par  Tuftier)  relèvent  92  fois  la  tubercu- 
lose rénale  sur  1017  autopsies  de  tuberculeux,  c'est-à-dire  seule- 
ment 5,68  p.  100. 

La  tul>erculose  rénale  peut  être  primitive  ou  secondaire  à  une 
tuberculose  pulmonaire,  pleurale,  péritonéale.  osseuse,  vésicale. 
génitale,  etc.  Chez  l'enfant  elle  est  le  plus  souvent  secondaire  et 
revêt  la  forme  granulique.  tandis  que  chez  l'adulte  c'est  surtout  la 
forme  caséeuse,  primitive  au  moins  cliniquement.  que  l'on  ren- 
contre. 

Anatomie  pathologique.  —  On  distingue  deux  formes  :  i"  la 
tuberculose  nnliaire.  2°  la  tul)erculose  caséeuse. 

i"  La  tuljerculo.'<e  rniliarre  du  rein,  comme  la  granulie  au 
cours  de  laquelle  elle  s'observe,  est  jdus  fréquente  chez  l'enfant 
que  chez  l'adulte.  Elle  est  souvent  discrète  et  demande  à  être 
recherchée  avec  soin.  Dans  les  3/4  des  cas.  les  deux  reins  sont 
atteints;  dans  l'autre  (piart,  c'est  tantùt  le  rein  di'oit,  tantôt  le 
gauche,  sans  prédominance  marquée  pour  lun  ou  pour  l'autre. 

Les  reins  sont  de  volume  normal  et  plus  ou  moins  congestion- 
nés. Sous  la  capsule  et  sur  les  coupes,  qu'il  faut  répéter,  onaper- 
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rcÀU  quelquefois  seulement  à  jour  frisant,  soit  des  granulations 
crises,  fines,  transparentes,  soit  jilus  rarement  des  granulations 
un  peu  plus  grosses,  blanchâtres  ou  jaunâtres.  Elles  sont  générale- 
ment eu  petit  nombre  et  siègent  dans  les  deux  substances,  surtout 
dans  la  corticale,  le  long  des  vaisseaux  et  dans  les  glomérules.  les 
plus  grosses  au  niveau  de  la  voûte  artérielle  sus-pyramidale. 

La  structure  de  ces  granulations  est  celle  des  granulations 
tuberculeuses  en  général;  elles  se  prêtent  particulièrement  bien 
à  Texamen  histologique.  On  y  trouve  des  bacilles  de  Koch  en 
petite  quantité,  surtout  dans  la  zone  périphérique  (J.  Halle).  Les 
tubes  urinifères  voisins  sont  souvent  comprimés:  mais  leurs  épi- 
théliums  ne  présentent  généralement  aucune  lésion. 

Le  reste  de  Tappareil  urinaire  est  indemne. 

Cette  forme  analomique  de  la  tuberculose  rénale  est  due  à 
l'infection  de  lV»rgane  par  la  voie  sanguine. 

2°  La  tuberculose  caséeiise  du  rein  est  plus  rare  chez  l'enfant 
que  chez  Tadulte.  Cependant  J.  Halle  1904)  a  pu  en  reunir  une 
quarantaine  d'observations.  Elle  est  souvent  primitive  ou  tout  au 
moins  indépendante  dune  autre  localisation  tuberculeuse  en  évo- 
lution. Elle  est  bilatérale  ou  souvent  unilatérale,  sans  qu'il  y  ait 
de  prédominance  marquée  pour  l'un  des  reins. 

Fréquemment  il  y  a  de  la  périnéphrite  scléro-liiiomateuse.  rare- 
ment de  la  périnéphrite  suppurée. 

Le  rein  est  gros,  bosselé,  et  présente  des  lésions  tuberculeuses 
variables  suivant  leur  ancienneté  et  leur  évolution  :  'nbercules, 
cavernes,  etc. 

Les  tubercules  sont  au  nombre  de  2,  3  et  plus:  ils  sont  gros 
-comme  un  pois,  une  noisette,  une  noix,  etc.  Ils  débutent  généra- 
lement au  niveau  de  la  voûte  artérielle  sus-pyramidale.  Ils  sont 
crus,  caséeux  ou  en  voie  de  ramolhssement,  et  peuvent  aboutir 
à  la  formation  iVahcès  :  ceux-ci.  situés  d'abord  en  plein  paren- 
chyme rénal,  font  parfois  saillie  en  dehors  et  s"ou\  rent  alors  dans 
la  loge  périrénale,  ou  bien  s'évacuent  dans  le  bassinet.  Ainsi  se 
forment  des  cavernes,  plus  ou  moins  nombreuses  et  volumi- 
neuses: elles  sont  régulières,  bien  limitées,  sphériques.  commu- 
niquent avec  le  bassinet  par  un  canalicule.  qui  sagrandit  progres- 
sivement, ou  bien  directement  par  destruction  de  la  papille  et  de 
la  pyramide.  Les  cavernes  peuvent  se  fusionner  entre  elles,  for- 
mant une  grande  cavité,  dans  laquelle  peuvent  persister  des  débris 
de  cloisons,  traces  des  loges  qui  existaient  primitivement. 
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On  peut  observer  un  rein  kystique,  conséquence  dune  nécrose 
massive  du  parenchyme,  la  i)aroi  du  kyste  étant  constituée  par  une 
mince  coque  de  tissu  rénal  (cas  de  Moizard  et  Bacaloglu). 

Quelquefois,  au  lieu  du  ramollissement  des  tubercules,  on  observe 
la  transformation  fibreuse  et  même  calcaire. 

La  tuberculose  peut  être  localisée  au  rein  ou  saccompagner  de 
tuberculose  du  bassinet,  de  luretère,  de  la  vessie.  Cette  tubercu- 
lose urinaire  est  soit  antérieure,  soit  consécutive  à  celle  du  rein. 
Chez  lenfant,  la  tuberculose  commence  le  plus  souvent  par  le  rein 
et  par  un  seul,  la  tuberculose  ascendante  est  exceptionnelle 
(J.  Hallé  .  Quand  il  y  a  tuberculose  uretérale  entraînant  le  rétré- 
cissement de  luretère,  elle  détermine  une  pyélo-néphrite  avec  dila- 
tation du  bassinet. 

La  structure  des  tubercules  rénaux  ne  présente  rien  de  parti- 
culier. A  la  périphérie  on  observe  soit  une  zone  d'envahissement 
constituée  par  de  Tintiltration  embryonnaire  avec  des  cellules 
géantes,  soit  le  refoulement  des  tubes  urinifères  ou  la  proliféra- 
tion des  épithéliums  tubulaires. 

La  paroi  des  cavernes  comprend,  de  dedans  en  dehors,  une  zone 
caséeuse  en  voie  de  désinfection,  une  zone  d'infiltration  tubercu- 
leuse, une  zone  de  tissu  scléreux  avec  des  vaisseaux  oblitérés  ou 
dilatés  et  quelquefois  rompus,  des  petits  foyers  hémorragiques, 
des  tultes  urinifères  difformes  et  altérés. 

Les  bacilles  sont  rares  dans  les  productions  caséeuses. 

Dans  le  reste  du  parenchyme  rénal,  on  trouve  quelquefois  des 
granulations  tuberculeuses  et  des  lésions  banales  j»arenchymateuses 
et  scléreuses  plus  ou  moins  accentuées,  analogues  à  celles  que  l.'on 
rencontre  eu  l'absence  de  toute  production  spécifique  chez  les 
sujets  tuberculeux. 

A  propos  de  la  tuberculose  rénale  se  pose,  chez  lenfant  comme 
chez  l'adulte,  la  question  de  \  infection  sanguine  et  de  Y  infection 
ascendante.  Les  deux  modes  se  réalisent,  mais  chez  Tenfant  l'in- 
fection ascendante,  consécutive  à  une  tuberculose  vésicale  ou  géni- 
tale, est  l'exception;  dans  la  majorité  des  cas  il  s'agit  probablement 
d'une  infection  sanguine,  dont  le  point  de  départ  est  souvent  dans 
une  tulierculose  des  ganglions  trachéo-hronchiques. 

Symptômes.  —  I.  Tuberculose  miliauie  du  rein;  granume 
ivtNALE.  —  Elle  constitue  un  épiithénomène  au  cours  de  la 
granulie.  Elle  reste  latente  ou  tout  au  plus  donne  lieu  à  de  l'albu- 
minurie, quelquefois  à  une  hématurie  légère. 
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Dans  (les  cas  exceptionnels,  il  existe  une  granulie  rénale  isolée, 
se  traduisant  par  des  douleurs  abdominales,  de  Tanurie  et  du  coma 
(cas  de  Beaver.  1889  . 

H.  Tuberculose  chronique  caséeuse.  —  Elle  s'observe  chez  des 
sujets  déjà  tuberculeux  ou  est  primitive. 

Son  début  est  généralement  insidieux:  même  il  existe  des 
formes  latentes,  découvertes  seulement  à  Tautopsie.  Ce  déi)ut 
est  marqué  par  des  phénomènes  doulourenx,  par  des  hématuries. 
par  de  la  pyurie.  par  des  troubles  de  la  miction,  symptômes  qui 
peuvent  être  isolés  ou  associés.  Ces  syniptruiies  se  retrouvent 
également  à  la  période  d'état. 

Les  douleurs  manquent  souvent.  Elles  siègent  dans  la  région 
lombaire:  elles  sont  sourdes,  lancinantes:  quelquefois  il  y  a  des 
accès  de  coliques  néphrétiques  dus  au  passage  dans  Turetère  de 
caillots  sanguins  ou  de  matière  tuberculeuse. 

Les  hématuries  sont  souvent  un  symptôme  isolé  et  précoce  ; 
elles  peuvent  précéder  de  plusieurs  mois  les  autres  phénomènes  et 
se  répéter  à  plusieurs  reprises,  alors  que  Tétat  de  Tenfant  reste 
satisfaisant;  à  la  période  d"état  elles  s'espacent  et  finissent  par 
disparaître.  Elles  sont  souvent  mat u finales,  passagères,  spontanées, 
parfois  provoquées  par  des  fatigues,  des  traumatismes,  etc. 

La  pijnrie  s'installe  peu  à  peu.  Les  urines  sont  pâles  et  troubles; 
elles  laissent  un  déjiôt  ]»ulvérulent.  contenant  des  débris  caséeux 
assez  caractéristiques  et  souvent  des  stries  sanguinolentes;  elles 
renferment  des  globules  de  pus  et  des  bacilles  de  Koch  décelables 
par  lexamcn  microcospique.  surtout  dans  les  débris  caséeux.  ou  j>ar 
l'inoculation  au  cobaye.  Elles  peuvent  devenir  claires  à  certains 
moments,  quand  l'uretère  est  oblitéré.  Elles  sont  acides  et  rare- 
ment albumineuses. 

La  polijurie  et  la  pollakiurie  sont  assez  fréquentes.  L'inconti- 
nence d'urine  n'est  pas  rare  chez  lenfant  et  peut  constituer  un 
symptôme  précoce,  qu'il  s'agisse  d'incontinence  vraie  ou  plutôt  de 
fausse  incontinence  due  à  l'irritablUté  vésicale  (J.  Halle). 

A  la  polpation.  le  rein  est  douloureux,  gros,  parfois  multilobé  et 
donne  la  sensation  de  ballottement. 

Les  symptômes  rénaux  sont  parfois  masqués  par  les  s;/)nptôtnes 
vésicaux.  qui  sont  les  premiers  en  date  ou  au  contraire  ajtparaissent 
secondairement  :  douleurs  à  l'hypogaslre,  mictions  douloureu- 
ses, etc. 

Vévolution  est  insidieuse.  Peu  à  peu  l'état  s'aggrave,  la  fièvre 
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hectique  s'installe,  et  le  malade  meurt  de  cachexie:  c'est  la  phtisie 
rénale.  Ou  hien  la  mort  est  due  à  la  tulierculose  iiulmouaire  conco- 
mitante, à  la  grauulie,  rarement  à  lurémie,  qui  peut  èti'e  cause  de 
la  mort  subite  observée  quelquefois.  Exceptionnellement  se  déve- 
loppe un  phlegmon  périuéphrétique.  La  sur\ie  jteut  aller  jusqu'à 
tieux  ans.  La  guérisou  se  fait  ({uelquet'ois  par  transformation 
scléreuse. 

Pronostic.  —  Il  est  grave  et  dépend  pour  diaque  cas  de  la 
lésion  rénale  et  des  lésions  a.ssociées. 

Diagnostic.  —  Il  se  pose  seulement  pour  la  tuberculose  chro- 
niques caseeuse.  et  est  particulièrement  diflîeile.  tout  au  moins  au 
début.  Les  symptômes  pris  isolément  ne  sont  pas  pathognomoniques  : 
ils  se  rencontrent  dans  la  lithiase  et  dans  les  néoplasmes  du  rein. 

Dans  la  lithiase,  Ihématurie  est  généralement  provoquée  par 
des  fatigues,  des  exercices  violents,  une  promenade  en  voiture,  etc.  ; 
elle  est  rarement  spontanée.  Il  existe  d  ailleurs  d'autres  symp- 
tômes de  latïectlon.  et  la  radiographie  [lermettra  de  reconnaître  la 
|irésence  dun  calcul. 

Dans  les  néoplastnes.  qui  sont  le  plus  souvent  des  sarcomes  et 
ne  s'observent  guère  qu'avant  cinq  ans.  les  hématuries  également 
spontanées  sont  plus  abondantes,  les  urines  contiennent  des  débris 
épithéhaux.  la  tumeur  rénale  saccroit  plus  rapidement  et  acquiert 
des  dimensions  considérables. 

Le  diagnostic  est  encore  à  faire  entre  une  pifélo-néphrite  simple 
et  une  pyélo-néphrite  tuberculeuse,  avec  une  hydronéphrose. 

(Juand  il  y  a  des  phénomènes  de  cystite,  il  faut  toujours  recher- 
cher l'état  du  rein. 

La  recherche  des  bacilles  de  Kocli  liaus  lurine,  si  elle  est  pos- 
silib'.  éi-laif.Ta  le  diagnostic. 

Traitement.  —  Le  traitement  est  médical  et  chirurgical. 

Le  traitement  médical  comprend  le  traitement  général  hygié- 
nique de  la  tubeiculos.^  :  repos, aération,  suralimentation,  et  le  trai- 
tement symptomatique  des  douleurs,  des  hématuries,  de  la  pyurie. 

Le  traitement  chirurgical  est  i)alliatif  ou  curatif.  Palliatif,  il 
consiste  dans  la  néphrotomie,  qu'on  pratiquera  au  cas  de  rétention 
urinaire  ou  d'infection  surajoutée.  Curatif.  il  consiste  dans  la 
néphrectomii'.  qui  (^■^l  conlre-indiquée  toutes  les  fois  que  la  tuber- 
culose rénale  n'est  pas  primitive  ou  est  bilatérale  :  elle  doit  être 
pratiquée  de  façon  précoce;  les  statistiques  ayant  trait  à  leflica- 
cilé  de  cetlf  Interventiiin  chez  l'enfant  ne  sont  pas  concluantes. 
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IX.    —    CANCER     DU     REIN 


Le  cancer  du  rein  est  secondaire  au  cancer  d"nn  aulre  organe 
ou  primitif. 

Étiologie.  —  Le  cancer  primitif  du  rein,  bien  que  rare,  est 
relativement  fréquent  chez  Tenfaut  :  d'une  part,  d'après  les  sta- 
tistiques de  Guillet  (1888),  Doderlein  (1894j,  Àlbarran  1897), 
30  !•.  100  des  cancers  du  rein  s'observent  à  cet  âge  :  d'autre  part, 
alors  que  chez  ladulte  les  cancers  du  rein  constituent  2,(3  p.  100 
des  cancers  viscéraux,  chez  Fenfant  ils  en  constituent  la  moitié 
(Hirchsprung). 

Il  se  rencontre  principalement  de  1  à  5  ans  ;  quelques  cas  ont 
été  observés  chez  le  nouveau-né  (Seiberl.  Weigert.  Semb.  etc.). 

Anatomie  pathologique.  —  Tandis  que  chez  ladulte  ou  observe 
surtout  ré|iithélioma,  chez  Tenfant  c'est  le  sarcome  qui  est  le  plus 
fréquent  (84  p.  100  des  cas  environ,  d'ajirès  Albarran). 

1"  Epithélioma.  —  Presque  toujours  unilatéral,  il  siège  avec 
une  égale  fréquence  à  droite  et  à  gauche.  Le  volume  et  le  poids 
du  rein,  quelquefois  normaux,  sont  généralement  augmentés,  mais 
rarement  dans  des  proportions  considérables.  La  forme  de  l'organe 
est  habituellement  conservée;  la  partie  où  siège  le  cancer,  le  plus 
souvent  rextréniité  supérieure,  forme  une  tumeur  bosselée,  irrégu- 
lière, blanc  jaunâtre.  Le  bassinet  et  l'uretère,  les  veines  rénales, 
plus  rarement  les  artères,  sont  comprimés  ou  envahis  par  des 
l)Ourgeons  cancéreux.  Les  ganglions  du  bile  sont  cancéreux  et 
(juelquefois  aussi  les  ganglions  lombaires. 

Sur  la  coupe,  la  tumeur,  qui  est  limitée  par  une  capsule  incom- 
plète, apparaît  molle,  ]»lanchàtre,  encéphaloïde,  infiltrée  par  places 
de  sérosité  claire  ou  sanguinolente,  parfois  creusée  de  cavités  rem- 
plies de  sang  ou  de  sérosité  {cancer  hématode,  cancer  kystique). 

Au  microscope,  la  tumeur  est  parcourue  par  de  grosses  travées 
conjonctives:  sur  celles-ci  sinqdantent  fie  minces  cloisons  con- 
stituées par  un  capillaire  sanguin  et  quel({ues  cellules  conjonctives, 
qui  limitent  des  cavités  arrondies,  ovalaires  ou  tui)ulaires.  lenfer- 
uiant  les  cellules  cancéreuses:  ces  cellules  reposent  sur  les  cloisons 
et  sont  disposées  en  une  ou  plusieurs  couches;  elles  sont  cylin- 
droïdes,  claires,  infdtrées  de  graisse  et  de  glycogène,  et  possèdent 
des  novaux  en  karvokinèse . 
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L'épithélioma  débute  au  niveau  «les  tubes  contournés:  il  existe 
tous  les  degrés  de  transition  entre  les  cellules  normales  et  les  cel- 
lules cancéreuses.  Quelquefois  il  a  son  origine  dans  les  canalicules 
embryonnaires  para-rénaux ,  qu'on  rencontre  chez  la  plupart  des 
fœtus  (Albarrani.    . 

De  lépithélioma  est  à  rapprocher  Vadénome,  dont  quelques  cas 
ont  été  observés  chez  lenfant  par  Ruprecht  (1890).  Schattock 
(1894).  etc. 

:2  "  Sarcome.  —  Il  est  généralement  plus  gros  que  Tépithélioma 
et  constitue  les  très  gros  néoplasmes  que  l'on  observe  surtout  chez 
Tenfant.  Son  poids  moyen  est  de  8  à  9  livres  (Roberts)  ;  mais  il  a 
pu  atteindre  17  livres  chez  un  enfant  de  4  ans  (Spencer  Wels), 
31  livres  chez  un  enfant  de  6  ans  (Dickinson).  Il  constitue  des 
masses  énormes,  lobulées,  fermes  ou  partiellement  ramollies, 
dépourvues  de  capsule.  La  forme  du  rein  est  méconnaissable.  Sur 
la  coupe,  on  trouve  des  portions  ramollies,  des  foyers  hémorra- 
giques, des  pseudo-kystes.  L'accroissement  est  rapide  :  la  veine 
rénale,  les  ganglions  sont  envahis  d'une  façon  précoce. 

Au  point  de  vue  histologique.  il  s'agit  le  plus  souvent  dun  sar- 
come embryonnaire  à  petites  cellules  rondes,  plus  rarement  de 
myo-sarcome  à  fibres  lisses  ou  à  fibres  striées  contenues  dans  les 
cloisons  conjonctives,  de  sarcome  fuso-cellulaire,  dostéo-chondro- 
myxo-sarcome,  d'adéno-sarcome,  d'angio-sarcome.  D'ailleurs  les 
tumeurs  sont  habituellement  complexes. 

Le  sarcome  débute  au  niveau  de  la  capsule,  dans  le  tissu  cellu- 
laire du  bassinet  ou  dans  les  gaines  péri-vasculaires  ;  la  présence 
de  certains  éléments  (fibres  musculaires  striées,  cellules  cartilagi- 
neuses), qui  n'existent  pas  dans  le  rein  normal,  implique  l'exis- 
tence d'inclusions  embryonnaires  sous-capsulaires  des  tissus 
voisins. 

Qu'il  s'agisse  dépithélioma  ou  de  sarcome,  le  cancer  se  propage 
soit  à  travers  la  capsule  du  lein,  ce  qui  est  rare,  soit  par  les  voies 
sanguines  et  lymphatiques.  Dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  il  y  a  des 
noyaux  secondaires  dans  les  poumons,  le  foie,  les  capsules  sur- 
rénales, etc. 

Souvent  il  y  a  rétention  rénale  et  hydronéphrose  par  compres- 
sidii  de  riuetère,  et  des  infections  secondaires  du  rein. 

Symptômes.  —  Le  cancer  du  rein  présente  chez  l'enfant  un 
aspect  particulier,  qui  tient  à  la  jilus  grande  fréquence  du  sarcome 
chez  l'enfant. 
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1°  Symptômes  objectifs.  —  L'existence  d'une  tumeur  rénale 
est  un  synii)tûme  de  premier  ordre  chez  Tenfant  ;  elle  constitue  le 
symptôme  initial  dans  81  p.  100  des  cas  (Héresco),  bien  plus  sou- 
vent que  chez  Tadulte  (23  p.  100  seulement,  Héresco).  Quand  on 
la  constate  pour  la  première  fois,  c'est  généralement  déjà  une 
masse  énorme,  qui  fait  saillie  dans  l'un  des  flancs,  quelquefois 
soulève  les  fausses  côtes  et  efface  le  méplat  de  la  région  lombaire  ; 
elle  s'étend  vers  l'ombilic,  qu'elle  dépasse,  et  jusque  dans  la  fosse 
iliaque.  Elle  est  irrégulièro,  de  consistance  variable,  ferme,  réni- 
tente  ou  vaguement  fluctuante;  par  la  palpation  bimanuelle,  elle 
ne  donne  pas  de  Ijallottement  net,  mais  une  sensation  de  trans- 
mission en  masse  ;  quelquefois  elle  suit  les  mouvements  du  dia- 
phragme. A  droite,  elle  est  généralement  mate,  l'intestin  étant 
refoulé  en  bas  et  en  dedans;  à  gauche,  la  sonorité  duo  au  côlon  est 
le  plus  souvent  conservée. 

Le  varicocèle,  siégeant  du  côté  delà  tumeur,  est  pins  rare  chez 
l'enfant  que  chez  l'adulte 

2°  Symptômes  fonctionnels.  —  La  douleur  lombaire  manque 
souvent  et  est  généralement  peu  accentuée  ;  elle  est  jdus  rarement 
que  chez  l'adulte  le  symptôme  initial  (14  p.  100  au  lieu  de 
35  p.  100,  Héresco). 

Vhématurie  est  {dus  rare  que  chez  l'adulte  :  18  p.  100,  d'après 
les  stalisti({ncs  de  Guillol,  Kœnig,  Albarran,  au  lieu  de  75  p.  100 
(Chevalier).  Plus  rarement  que  chez  l'adulte  également,  elle  est 
le  i)remier  symjitôme  (o  p.  100  au  lieu  de  41  p.  100,  Hi'resco). 
C'est  une  hématurie  spontanée,  persistant  plusieurs  jours  et  repa- 
raissant à  plus  ou  moins  longs  intervalles  ;  elle  présente  les  carac- 
tères des  hématuries  rénales;  les  urines  sont  plus  ou  moins  tein- 
tées ;  quelquefois  le  sang  n'est  décelable  qu'au  microsco[>e. 

3°  Symptômes  généraux.  —  Alors  que  chez  l'adulte,  Vainaigris- 
semenl  et  la  cachexie  sont  généralement  tardifs,  hormis  les  cas 
non  exceptionnels  où  ils  sont  les  premiers  en  date,  chez  l'enfant 
la  cachexie  est  pres(pie  toujours  précoce,  constitue  le  phénomène 
initial  dans  14  p.  100  des  cas  (Chevalier)  et  s'accuse  très  rapi- 
dement. 

Quant  aux  autres  symptômes,  ils  sont  d'importance  secondaire 
et  variables. 

Marche.  —  L'évolution  est  fatalement  progressive  jusqu'à  la 
mort,  qui  survient  du  fait  de  la  cachexie.  La  durée  du  sarcome  rénal, 
chez  l'enfant,  est  généralement  inférieure  à  un  an  (6  semaines 

NOBÉCOLRT.  —  Précis  «le  médecine  infantile.  30 
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à  6  mois,  d'après  Sleele)  et  ne  dépasse  pas  ïi  ans  et  demi;  elle  est 
beaucoup  plus  courte  que  chez  Tadulte,  dont  le  sarcome  peut 
durer  jusqu'à  5  ou  6  ans,  et  répilhélioma  en  moyenne  3  ans  1/2 
à  4  ans  l/:2. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  s'impose  généralement,  quand  on 
trouve  la  tumeur  telle  qu'elle  a  été  décrite,  avec  ou  sans  les  autres 
symptômes. 

La  tumeur  rénale  sera  différenciée  d'après  les  règles  habituelles 
des  tumeurs  de  la  paroi  abdominale,  du  foie,  du  mésentère,  de 
répii)loon,  du  pancréas,  de  l'intestin,  et  des  splénomégalies.  Quant 
aux  autres  afîections  du  rein,  qui  s'accompagnent  d'hypertrophie, 
la  tul)erculose,  l'hydronéphrose ,  les  pyo-néphroses,  etc.,  elles 
nalleignenl  pas  un  volume  aussi  considérabb^  et  ont  leurs  symp- 
tômes pi'opres. 

Lit <' ma lurie  ne  sera  pas  confondue  avec  une  hématurie  vésicale. 
Les  caractères  et  la  coexistence  pres(iue  habituelle  de  la  tumeur 
la  différencieront  des  hématuries  dues  au  traumatisme,  à  la 
lithiase,  à  la  tuberculose,  etc.  (]).  444). 

Quant  au  diagnostic  du  rein  malade,  le  siège  de  la  tumeur  le 
caractérise.  Au  besoin,  chez  les  grands  enfants,  on  aura  recours 
})Our  reconnaître  létat  de  l'autre  rein  à  l'examen  rystoscopique  et 
au  catkélcrisme  des  uretères.  Dans  certains  cas  douteux,  la 
néphrolomie  exploratrice  sera  autorisée. 

Traitement.  —  Le  traitement  médical  est  puiement  symjilo- 
matiquc  et  u'inlluence  nullement  la  marche  de  l'affection. 

Le  traitement  chirurgical  consiste  dans  la  néphreclomie  prati- 
quée par  la  voie  lombaire  ou  par  la  voie  abdominale.  Avant  1890, 
la  mortalité  ojtératoire  était  de  60  ji.  100,  chez  l'enfant  comme 
chez  l'adulte  (H('resco)  ;  depuis  LSOO.  elle  n'est  que  de  17  p.  100, 
un  peu  moindre  que  chez  ladulte  (20, o  p.  100,  Héresco),  un  peu 
moindre  pour  les  opérations  faites  par  la  voie  extra-péritonéale  (jue 
jiour  celles  faites  par  la  voie  trans-péritonéale.  Quant  aux  résultats 
éloignés,  Héresco  a  tiouvé  (|ue,  sur  24  cas,  8  n'avaient  pas  présenté 
de  récidive  après  9  mois  à  6  ans,  16  étaient  accompagnés  de  réci- 
dives mortelles  survenues  a[irès  2  mois  1/2  à  3  ans. 

Ces  résultats  ne  sont  pas  très  encourageants  et  légitiment  l'abs- 
tention préconisée  chez  l'enfant  par  Gross,  Fischer,  Chevalier, 
Jalaguier,  etc.  Ceiiendant  Aibarran  et  Héresco  conseillent  d'opérer 
toutes  les  fois  qu'il  n'y  a  pas  généralisation  et  que  l'clal  génc'ral  le 
pei'MK't. 
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La  lithiase  rénale  est  loin  crèlre  exceiitionnelle  chez  reiifant. 
Uilliet  etBai-lhez,  Dehout  (1879),  A.  Rohin  (1878),  etc.,  en  ont 
rapporté  des  observations,  et  récemment  Du  Camp  cfOrgas  (1897), 
J.  Comhy  (1899),  Mousseaux  (1904)  ont  particulièrement  attiré 
rallention  sur  elle.  Souvent  (Tailleurs  elle  reste  latente,  cdmnie 
le  montre  la  fréquence  dans  renl'ance  des  calculs  vésicaux, 
qui  sont  presque  toujours  au  début  des  calculs  rénaux  (J.  de 
Bokay).  Considérée  dans  son  ensemble,  la  lithiase  urinaire  infan- 
tile est  fréquente,  i>uis(ju'elle  constitue,  suivant  les  statisti- 
liques  de  Prout,  de  Gross,  de  Civiale,  de  Bryant,  de  Thonqtson, 
25,38,  45,  50  p.  100  des  cas  observés  à  tous  les  âges;  elle  Test 
particulièrement  en  Egy})te,  en  Perse,  en  Angleterre,' dans  cer- 
taines régions  de  la  Russie,  en  Hollande,  en  Hongrie  (J.  de 
Bokay). 

Étiologie.  —  La  litlnase  rénale  s'observe  dès  les  i)remières 
semaines  de  la  vie.  Elle  est  assez  fréquente  dans  la  première 
année,  j)lus  rare  dans  la  seconde  (Coniby).  Plus  lard  elle  aug- 
mente de  fréquence  avec  l'âge. 

Elle  se  rencontre  plus  souvent  chez  lés  garçons  (64  p.  100. 
Comby,  66  p.  100,  Monsscaux)  que  chez  les  filles. 

Chez  les  ^lourrissons.  Cond)y  n'a  noté  aucune  intlueiice  héré- 
ditaire :  ni  gravelle,  ni  goutte,  ni  antres  manifestations  de  la  dia- 
Ihèse  arthritique.  11  s'agit  presque  toujours  d'enfants  nourris  au 
biberon  et  avec  des  aliments  indigestes,  suralimentés,  atteints  de 
gaslro -entérite  et  athrepsiijues. 

Chez  les  enfants  plus  grands,  on  trouve  les  mêmes  facteurs 
étiologiques  que  chez  Tadulte.  La  jirédisiiosition  héréditaire  joue 
un  rôle  prépondérant,  dans  84  p.  100  des  cas;  ou  relève  dans  les 
antécédents  la  goutte,  Tobésité,  le  diabète,  la  gravelle  rénale. 
C'est  d'ailleurs  une  maladie  plus  fréquente  en  ville  et  dans  la 
classe  aisée  qu'à  riiùpital  et  dans  la  classe  pauvre.  Presque  tou- 
jours il  s'agit  d'enfants  ayant  une  alimentation  trop  abondante  et 
trop  azotée,  en  disjiroportion  avec  leur  âge  et  avec  leurs  besoins, 
atteints  de  troubles  (lys[)e|)tiques;  souvent  les  boissons  sont  peu 
abondantes,  l'exercice  physique  est  insuflisant;  (juelquefois  on 
note  ra|)parition  après  une  scarlatine  (Dickinson,  Mousseaux),  une 
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appeudicite,  une  affection  l)roucho-pulmonaire,  une  entérite  et 
même  un  simple  séjour  au  lit.  11  n'est  (railleurs  pas  rare  de 
trouver  thez  l'enfant  lilhiasi({ue  d'autres  manifestations  de  la 
diathèse  aithritique  :  migraines,  accès  d'asthme,  urticaire,  dou- 
leurs artirnlaircs.  oliésité,  etc. 

Anatomie  pathologique.  —  A  laulopsie  des  nouveau-nés  et 
parfois  des  f(Ptusà  terme  (Budin).  il  n'est  pas  rare  de  trouver  des 
mfarclus  uriques  des  reins  [Cless  (1841),  Schlossherger  (1848), 
Wirchow  (1850),  Parrol]  sous  forme  de  siries  rouge  foncé,  dis- 
posées en  éventail  dans  les  pyramides  de  Maljiighi,  n'existant  pas 
dans  la  substance  corticale  ;  ce  sont  des  amas  de  cristaux  en  forme 
d'aiguille,  qui  renudissent  les  tubes  urinifères  et  sont  constitués 
j)ar  de  l'urate  de  soude.  11  s'agit  là  d'un  phénomène  presque  phy- 
siologique, qui  jieut  cependant  être  considéré  comme  une  mani- 
festation de  la  tendance  à  la  lithiase  dans  le  jeune  âge. 

La  lithiase  proprement  dite  consiste  dans  la  |)résence,  dans  les 
calices  et  dans  le  bassinet,  de  sable,  de  graviers,  de  calculs,  qui 
sont  constitués  chimiquement  par  de  l'acide  urique  et  des  urates, 
des  oxalates,  du  phosphate  ammoniaco-magnésien  ou  du  ])liosphate 
de  chaux.  En  même  temps,  dans  un  certain  nond)re  de  cas,  on 
trouve  des  graviers  et  des  calculs  dans  l'uretère  ou  dans  la  vessie. 

Le  plus  souvent,  chez  les  nourrissons,  l'appareil  urinaire  reste 
indemne.  Comby,  sur  48  cas,  a  noté  2  fois  de  la  pyélite,  2  fois  de 
la  thrombose  des  veines  rénales,  5  fois  de  l'hydronéphrose  jtartielle 
ou  totale  (p.  47o). 

Chez  les  grands  enfants,  observés  en  ville,  les  constatations 
anatomiques  manquent.  Mais  l'étude  des  calculs  expulsés  au 
dehors  montre  qu'il  s'agit  le  plus  souvent  de  gravelle  urique  pure 
(7:2  p.  100,  Monsseaux),  plus  rarement  de  gravelle  urique  et 
oxalique  associées  (15  p.  100).  de  gravelle  phosphatique  (11  p.  100): 
cette  dernière,  généralement  primitive  et  ])assagère,  est  quelque- 
fois sous  la  dépendance  d  une  infection  banale  ou  tuberculeuse 
des  voies  urinaires. 

Pathogénie.  —  La  Hlhiase  uri'/ue  relève  de  deux  conditions 
essentielles  :  la  foiination  exagérée  d'acide  urique  et  sa  solubilité 
incomplète  dans  l'urine. 

Chez  le  nouveau-né,  l'urine  renferme  une  grande  (pianlilé 
d'acide  urique,  qui  diminue  |)i'u  à  |»eu  à  partir  de  la  dernière 
semaine,  à  mesure  (|ue  ralimentalion  s'iUablit  et  (|uc  l'urine, 
d'abord  rare,  devient  phis  alidudante.  .Mais,  chez  les  noiii'rissdns 
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mai  nourris  et  malades,  d'une  part  Tacide  urique  est  formé  en 
excès,  et,  d'autre  part,  les  urines  sont  ])eu  abondantes  et  acides.  On 
s'explique  ainsi  la  formation  de  graviers  et  de  calculs,  par  le  même 
procédé  que  se  produisent  les  infarctus  uriques  des  nouveau-nés, 
d'autant  jilus  que  la  uiigialion  de  l'acide  nritiue  peut  arracher 
l'épithélinm  rénal,  qui  constitue  la  matière  organique  nécessaire, 
d'après  Epslein.  an  squeletle  du  calcul  (J.  de  Bokay). 

Chez  l'enfant  plus  grand,  de  même  que  chez  l'adulte,  la  lithiase 
urique  se  dévelo]ipe  sous  l'influence  de  rinsnffisance  des  mutations 
nutritives  (Bouchard).  Les  facteurs  étiologiques  consistent  en  effet 
en  dernière  analyse  en  w  recette  trop  considérable  de  matérianx 
azotés,  insuflisance  ou  perversion  des  combustions  et  des  échanges 
organiques,  insuffisance  d'élimination  par  concentration  trop  grande 
de  l'urine  »  (Monsseaux). 

La  liUùase  oxalique  reconnaît  la  même  pathogénie  que  la  gra- 
velle  urique.  Quant  à  la  lithiase  phnsphatique,  rare  dans  le  rein, 
elle  relève  soit  de  l'infection  urinaire,  soit  |)lus  souvent  d'un 
trouble  passager  de  la  nutrition  générale  lié  à  une  ahmenfation 
défectueuse. 

Symptômes  et  complications.  —  Chez  le  nourrisson,  la 
lithiase  rénale  est  souvent  latente  et  passe  inaperçue.  L'examen 
des  langes  peut  déceler,  en  même  temps  qu'un  dépôt  finement 
granuleux  jaunâtre  d'acide  urique,  des  graviei-s  ou  de  petits  cal- 
culs. Quand  les  concrétions  sont  suffisamment  volumineuses,  leur 
expulsion  à  tiavers  les  voies  urinaires  provoque  des  douleurs,  que 
l'enfant  traduit  par  des  cris,  de  l'agitation,  des  pleurs.  L'héma- 
turie n'existe  pas  dans  la  gravelle  à  cet  âge.  Quelquefois  on 
observe  des  convulsions,  des  vomissements,  de  la  fièvre;  Emmel 
Holt  lui  attriliue  la  fiè\ii'  d'inanition  des  nouveau-nés. 

Chez  les  enfants  plus  grands,  Taffection  peut  rester  longtemps 
latente,  à  moins  que  Ton  ne  constate  dans  le  vase  des  graviers  ou 
du  sable,  venant  se  surajoutei'  au  dépôt  urafiipie  rougeàtre,  adhé- 
rent, qui  existe  parfois  depuis  longtemps.  Quebjuefois  cependant 
existent  des  douleuis  lomltaires  intermittentes,  s|iontanées  ou 
occasionnées  par  la  fatigue,  capables  même  par  leur  [lersistance 
de  détei-miner  une  scoliose  vertébrale  (Paulet,  Monsseaux).  Sou- 
vent il  y  a  des  troubles  de  la  miction  :  besoins  fiéquents  et 
impérieux,  ([ui  |»euvent  amener  une  véiitable  incontinence  noc- 
turne, mictions  douloureuses,  ténesme  vésical,  dysurie,  troubles 
dus  à  la  concentration  et  à  l'acidité  des  urines,  qui  excitent  la  vessie 
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(Gomby).  D'autres  fois  apparaît  ime  hématurie,  qui  constitue  le 
symptôme  révélateur;  elle  se  présente  avec  les  caractères  de  Thé- 
matuiie  rénale,  et  est  ijénéraleuieut  provoquée  par  une  fatigue, 
une  course  en  voiture,  etc.;  elle  survient  commi'  symptôme  isolé 
ou  accompagne  les  coliques  néphrétiques. 

A  part  l'hématurie,  les  symjilômes  les  plus  caractéristii]ues  sont 
dus  à  la  migration  des  calculs  dans  luretère  et  constituent  la 
coUquo  néphrétique.  Celle-ci  reconnaît  la  même  physiologie 
pathologique  que  chez  Tadulte  et  se  ju-ésente  avec  les  mêmes 
caractères,  quand  lenfant  est  assez  giand  |ioui'  imliiiuer  les  sensa- 
tions quil  éprouve.  Les  coliques  néphrétiques  reviennent  pai- accès 
à  intervalles  plus  ou  moins  longs. 

Généralement  le  calcul  traverse  l'uretère,  la  vessie.  Turèlre  et 
est  évacué  avec  lurine.  D'autres  fois  il  s'arrête  en  un  |ioinl  quel- 
conque de  ce  trajet  et  peut  jirovoquer  des  accidents. 

Varrêt  du  cnlcul  dans  l'uretère  est  une  complication  rare 
chez  Tentant.  Cependant  Comby  Ta  observé  à  Tautopsiede  4  nour- 
rissons et  Monsseaux  en  rap|>orte  un  fait  clinique  :  Vanurie 
s'installa  à  peu  près  complète  au  troisième  jour  et  ne  céda  qu'au 
hout  de  o  jours.  Quant  à  Vhi/dronéphrose  consécutive,  trouvée 
également  à  l'autopsie  par  Comhy  fp.  47o\  elle  n'a  jamais  été  vue 
par  Monsseaux  pendant  la  vie;  c'est  d'ailleurs,  même  chez  l'adulte, 
une  comphcation  rare. 

Beaucoup  jdus  fréquent  est  l'arrêt  du  cnlcul  dans  la  vessie. 
Le  calcul  vésical  s'ohserve.  qu'il  y  ait  eu  ou  non  antérieurement  des 
coliques  néphrétiques;  l'absence  de  celles-ci  est  d'ailleurs  la 
règle;  cependant,  dans  la  grande  majorité  des  cas.  il  a  son  origine 
dans  un  petit  calcul  rénal,  qui  a  augmenté  de  volume  dans  la 
vessie  par  addition  de  couches  successives  (J.  de  Bokay».  Ces 
calculs  vésicaux  ont  un  poids  moyen  de  :2  à  3  grammes  pour  les 
|>etits,  de  "lo  grammes  pour  les  gros;  le  plus  volumineux  observé 
par  J.  de  Bokay  pesait  4o  gr.  50;  d"a]»rès  le  même  auteur  on  ren- 
contre dans  les  proportions  suivantes  des  calculs  uriques  (7  p.  12). 
oxaliques  (1  p.  1:2),  phosphati(|ues  (4  p.  i2).  Les  calculs  vésicaux 
sont  rares  chez  les  Glles  (4  ji.  100  des  cas):  ils  s'observent  surtout 
de  2  à  7  ans.  principalement  à  2  et  3  ans.  Ils  jteuvent  rester 
longtemps  latents  ou  se  révéler  par  des  phénouiènes  douloureux, 
des  troubles  de  la  miction,  des  modihcations  des  urines. 

L'arrêt  des  calculs  dans  l'urètre  n'est  pas  exceptionnel,  puisque 
sur  1621  cas  de  lithiase  urinaire.  J.  de  Bokav  en  a  relevé  471  cas. 
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La  lithiase  réiiaie  peut  s'acconiiiagm'r  A' albuminurie  générale- 
ment minime,  passagère,  intermittente,  rentrant  dans  le  cadre 
des  albuminuries  fonctionnelles,  et  même  de  gljcosurie  légère 
(Monsseaux). 

Quant  aux  compUcalions  infectieuses,  elles  sont  excrjtlinn- 
nelles  :  la  pvéiiti'.  i|uanii  die  existe  oflVe  géHéra'cnii'iil  le  iNpc 
catarriial  (J.  de  r.nka\). 

Marche.  Pronostic.  —  La  lithiasi'  rénale  n'odVe  pas  de  gravité 
immédiate  chez  Teniant  ;  les  noui-rissons,  à  lautopsic  (l('S<|uels  on 
la  constatée,  ne  sont  pas  morts  de  leur  lithiase.  Ce[)endaut  elle  est 
une  affection  sérieuse,  car  elle  persiste  indéfiniment  et  se  retrouve 
chez  Fadulte;  Mnnsseaux  a  observé  des  malades  de  10  à  40  ans 
(jui  avaient  eu  leur  première  cohque  né[duélique  dans  Tenfance. 
Sous  ce  rapport  il  faut  distinguer  les  cas  où  la  hlhiase  est  sous  la 
dépendance  de  fautes  hygiénif|ues  accidentelles  et  ceux  où  il  y  a 
un  terrain  héréditaire  dialhésique;  ces  derniers  sont  les  plus 
tenaces.  Mais  dans  les  deux  éve)ituaHtés  une  thérapeutii|iie  appin- 
priée  peut  amener  la  guérison. 

Diagnostic.  —  La  lithiase  rénale  du  nourrisson  est  presque 
toujours  méconnue,  si  Fexamen  des  langes  ne  révèle  pas  la  pré- 
sence de  gravieis  ou  de  calculs.  Les  symptômes  douloureux  n'ont 
rien  de  palhognomonique  et  sont  [iresque  toujours  attribués  à  des 
coliques  intestinales. 

Chez  les  enfants  [ihis  grcUids.  la  localisation  (h':^  douleurs  est 
plus  précise  et  leur  signilication  s'éclaire  par  Texamen  des  urines. 
Cej»endant  leur  cause  |ieut  être  méconnue  et  on  a  pu  penser  à  un 
mai  de  Pott,  quand  leur  persistance  a  provoqué  de  la  scoliose. 
Plus  caractéristique  est  la  colique  néphrétique,  (pfon  reconnaîtra 
facilement. 

Les  troubles  de  la  miction  {)euvent  faire  croire  à  une  inconti- 
nence d'urine  essentielle,  à  une  cystite  ou  à  un  calcul  vésical. 

L'hématurie,  une  fois  différenciée  des  hématuries  vésicales,  sera 
rattachée  à  sa  cause,  quand  on  aura  éliminé  les  hémtituiies  néojila- 
sifjues.  tuberculeuses,  essentielles   p.  444). 

Traitement.  —  On  préviendra  la  lithiase  rénale  et  on  la  trai- 
tera par  ime  hygiène  sévère.  Les  nourrissons  seront  soumis  aux 
règles  de  l'allaitement  naturel  ou  artiliciel.  Chez  les  enfants  plus 
grands,  on  évitera  une  alimentation  trop  azotée  et  trop  abondante  ; 
on  conseillera  le  lait,  les  laitages,  les  œufs,  les  viandes  en  petites 
quantité-,  les  farineux,  les  végétaux,  les  boissons  aqueuses,  en 
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quantités  variables  suivant  Tàge  de  Tenfant;  on  proscrira  les 
viandes  abondantes,  les  vins  généreux,  les  épices,  etc.  On  veillera 
au  l)on  fonctionnement  du  tube  digestif. 

On  fera  vivre  Fenfant  au  grand  air  en  évitant  le  surmenage 
pbysi<{uc  et  intellectuel.  On  conseillera  Thydrotliérapie  et  les 
frictions. 

On  prescrira  les  alcalins  et  les  dissolvants  de  Tacide  urique  : 
pipéraziue,  lycétol,  lithine. 

Les  cures  hydro-minérales  (Vittel,  Contréxeville,  etc.)  sont 
souvent  indiquées. 

XI.    —    URÉMIE 

L'urémie,  c'est-à-dire  Tensemble  des  symptômes  dus  à  Tinsuf- 
fisance  de  la  dépuration  rénale,  relève  chez  Tenfant  de  causes 
moins  nombreuses  que  chez  l'adulte.  Ces  causes  sont  princi- 
palement les  néphrites  aiguës  scarlatineuses  et  a  frigore^  plus 
rarement  les  néiihrites  subaiguës  ou  chroniques,  la  lithiase  rénale 
(obstruction  de  l'uretère  par  un  calcul),  la  tuberculose  et  le  cancer 
du  rein. 

Les  symptômes  urémiques  peuvent  porter  sur  la  plupart  des 
organes  et  des  ap]iai'eils,  simultanément  ou  isolément.  Du  côté  de 
Vapporeil.  digpslif,  la  stomatite  est  exceptionnelle,  les  vomisse- 
ments et  la  diarrhée  sont  plus  fréquents.  Du  côté  de  V appareil 
respiratoire,  c'est  la  dyspnée  sine  materia  avec  ses  différentes 
modalités  (dyspnée  simple,  asthme  urémique,  dyspnée  paroxys- 
tique avec  respiration  de  Cheyne-Stokes),  ou  l'œdème  aigu  du 
poumon.  Du  côté  du  système  nerveux,  ce  sont  la  céphalalgie,  les 
troubles  oculaires  !aml)lyoj»ie,  cécité  subite  et  transitoii-e,  hémiopie, 
mouches  volantes,  myosis),  les  convulsions  iiartielles  ou  généra- 
lisées, les  contractures,  le  coma,  tandis  que  les  paralysies, 
l'aphasie,  le  délire  sont  i)lus  rares.  Du  côté  de  la  peau,  ce  sont 
des  éiuptions  diverses. 

A  côté  de  ses  symptômes,  on  peut  en  noter  d'autres  qui  éclairent 
le  diagnostic.  L'enfant  est  souvent  oedématié.  Le  ])0uls  est  accéléré 
ou  ralenti,  et  cette  bradycardie  peut  annoncer  un  accès  convulsif; 
la  pression  art(*rielle  est  |)arfois  augmentée.  Il  y  a  gt'néralement 
de  rhyj)othermie,  plus  rarement  de  l'élévation  de  la  température. 
Les  urines  sont  diminuées  de  quantité  ou  supprimées;  elles  sont 
plus  ou  moins  albumineuses,  pauvres  en  urée,  en  chlorures,  etc. 
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Chez  Tenfaiit,  Vuréynie  aigiu-  ou  rapide  est  beaucoup  plus  fré- 
quente que  l'urémie  lente  ou  chronique,  ee  qui  tient  à  ce  <iu"à  cet 
âge  on  observe  surtout  îles  néphrites  aiguës  ou  subaiguës,  tandis 
que  la  néphrite  chronique  avec  atrophie  est  exceittionnelle. 

L'urémie  aiguë  est  souvent  le  symptôme  initial  d'une  néphrite 
aiguë  méconnue.  L'enfant  accuse  de  la  céphalalgie,  des  vomisse- 
ments, des  troubles  visuels,  en  même  temps  que  Ton  note  de 
Tanasarque,  de  la  somnolence,  des  secousses  couvulsives  légères, 
des  modifications  des  urines,  tous  symptômes  qui  peuvent  être 
légers  et  passer  inaperçus  ou  manquer.  Puis  apparaissent  des 
attaques  d'urémie  convulsive,  qui  se  répètent  eu  plus  ou  moins 
grand  nombre  et  peuvent  conduire  à  la  mort  en  deux  ou  trois 
jours  avec  de  Thyperthermie.  Les  autres  formes  d'urémie  aiguë, 
l'urémie  comateuse,  l'urémie  délirante  sont  plus  rares.  On  peut 
observer  encore  l'urémie  respiratoire,  réalisée  par  des  trouldes 
dyspnéiques  sine  maleria  ou  de  l'œdème  aigu  du  poumon. 

La  fréquence  de  l'urémie  convulsive  chez  l'enfant  est  à  mettre 
en  relief.  Il  n'y  a  d'ailleurs  là  rien  de  spécial  à  l'urémie  ;  à  cet  âge, 
plus  qu'aux  autres,  les  convulsions  sont  souvent  observées  dans 
les  états  toxiques  et  infectieux. 

L'urémie  aiguë  est  toujours  un  phénomène  grave.  Cependant 
elle  est  souvent  curable  grâce  à  une  thérapeutique  énergique. 

Le  diagnostic  ne  conqiorli^  pas  de  notions  spéciales  à  l'enfance. 

Il  en  est  de  même  du  traitement.  Celui-ci  ^evâprophylactifei 
curatif.  Prophi/lactif,  il  consiste  à  soumettre  les  malades,  chez 
qui  on  aura  à  craindre  l'apparition  de  l'urémie,  soit  au  régime 
lacté,  soit  à  un  régime  hypocldoruré  ou  hypoazoté,  à  les  mettre  à 
labi  i  du  froid  et  à  instituer  le  traitement  de  l'affection  en  cause. 
Curatif,  il  consiste  dans  la  saignée  générale,  l'application  de 
ventouses  sèches  ou  scaritiées  sur  la  région  lombaire,  l'emploi 
jtrudentdes  purgatifs  drastiques,  des  inhalations  d'oxygène,  la  diète 
aqueuse,  le  régime  lacté,  hypochloruré  ou  hypoazoté,  etc. 

XII.    -    PHLÉBITES    ET    TROMBOSES 
DES    VEINES    RÉNALES 

La  phlébite  des  veines  rénales  n'a  pas  d'histoire  clinique  ;  elle 
constitue  une  trouvaille  d'autopsie.  Fréquente  autrefois  (Hutinel), 
elle  ne  se  rencontre  plus  aujourdliui  que  rarement.  En  dehors  des 
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cas  OÙ  elle  coexiste  avec  dautres  atïectious  du  rein,  elle  est  spé- 
ciale aux  nourrissons  atteints  d'infections  graves  et  notamment 
d'infections  j^astro-intestinales.  Elle  est  due  à  une  infection  généra- 
lisée à  colibacilles,  à  streptocoques,  à  slapliylocoques  et  s'accom- 
pagne souvent  de  phlébite  des  sinus  crâniens.  Elle  est  bilatérale 
dans  les  deux  tiers  des  cas  (Hutinel;.  Les  reins  sont  gros,  globuleux, 
noirs;  à  la  coupi'  on  voit  que  les  jiailies  noires,  en  forme  de 
cônes,  occupent  les  pyramides  de  Malpigbi  ;  la  coloration  est  duc  à 
des  liémorragies  interstitielles.  Parfois  on  trouve  des  abcès  dans  la 
substance  corticale  (Hutinel). 


XIII.    —    KYSTES    CONGENITAUX    DU    REIN 

Les  kystes  congé'uitaux  du  rein,  le  gros  rein  polykystique,  n'ont 
guère  qu'un  intérêt  anatomique.  La  survie  est  en  effet  exception- 
nelle-, souvent  ils  constituent  un  obstacle  h  l'accouchement  et 
l'enfant  meurt  en  état  d'asphyxie.  Cependant  quelquefois  l'enfant 
vit  et  ces  kystes  peuvent  se  retrouver  jusqu'à  l'âge  adulte. 

Ils  sont  bilatéraux,  exceptionnellement  unilatéraux.  Les  reins 
pèsent  environ  400  grammes,  mais  peuvent  atteindre  i  000  à 
1200  grammes;  ils  sont  constitués  par  des  grappes  formées  de 
grains  gros  comme  un  j»ois  ou  une  cerise,  contenant  un  liquide 
clair,  rouge  ou  brun,  qui  renferme  de  l'urée  ;  la  paroi  est  fibreuse, 
tapissée  par  un  épithélium  ajilati. 

Ces  kystes  se  retrouvent  parfois  chez  plusieurs  frères  et  sœurs. 


Xn-    —    KYSTES    HYDATIQUES 

Les  kystes  hydatiques  du  rein  sont  encore  plus  rares  chez 
l'enfant  que  chez  l'adulte  :  sur  20  cas  observés,  il  y  avait  4  enfants 
(Herrera  Vegas  et  Crau^vell).  Ils  sont  généialement  unilatéraux 
et  plus  fréquents  à  gauche  qu'à  droite.  Les  symptômes  sont  ceux 
des  tumeurs  liquides  du  rein,  kystes  séreux  et  kystes  congénitaux. 
La  |»onclion  exploratrice  peut  aider  à  les  distinguer:  mais  il  faut 
savoir  (jue  le  liquide  de  rhydronéjthrose,  aussi  bien  que  celui  du 
kyste  hydatique,  jieul  être  clair  comme  de  l'eau  de  roche  (nous 
en  avons  observé  un  cas.  raj)porté  dans  la  thèse  de  Chevrier).  Le 
traitement  est  cliiiurgical  :  ponction  ou  néphrotomie. 
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XV.    —    HYDRONÉPHROSE 


Étiologie.  —  Lliy<ln.néiiliio<e  n'est  pas  rare  chez  IViirant. 
Elle  est  covgénilfde  ou  acquise. 

Confién'Uale.  elle  est  consécutive  à  des  malformations  congé- 
nitales (le  Turetère  :  absence,  olditéialion  totale  ou  partielle  sié- 
geant dans  les  parties  supérieure  ft  inférieure,  rarement  dans  la 
partie  moyenne:  sténose  totale  ou  partielle:  coudures,  val- 
vules, etc.  Elle  se  rencontre  surtout  chez  les  nouveau-nés,  plus 
rarement  aux  autres  âges. 

Acquise,  elle  est  due  à  un  corps  étranger  (calcul),  à  une  sté- 
nose inflammatoire,  à  une  coudure  (rein  mobile)  de  l'uretère,  à 
une  compression  de  ce  canal  par  une  tumeur  abdominale.  Chez 
les  nourrissons  athrepsiques.  elle  peut  être  consécutive  à  Tobstruc- 
tion  de  la  jiartie  inféripure  de  l'uretère  [tar  de  la  poussière 
uratique  (p.  468). 

Anatomie  pathologique.  —  L  hydninéphrose.  chez  lenfant 
comme  chez  ladulte.  est  généralement  unilatérale,  rarement 
double;  quelquefois  partielle,  le  plus  souvent  généralisée.  Son 
volume  varie  de  celui  d'un  œuf  à  celui  d'une  tète  de  foetus  à 
terme.  Sa  surface  externe,  inégale,  adhère  aux  organes  voisins, 
qu'elle  peut  comprimer.  Sa  cavité  est  uniloculaire  ou  multilo- 
culaire:  le  liquide  contenu  en  quantité  variable  (jusqu'à  1,  2 
ou  3  litreS;  est  de  l'urine  pâle,  ou  un  liquide  clair  comme  de 
Teau,  ou  un  liquide  séro-muqueux,  albumineux.  Le  rein  est 
refoulé,  atrophié,  sclérosé  ou  même  transformé  en  une  simple 
coque  fibreuse.  L'uretère  est  généralement  dilaté. 

Symptômes.  —  L'hydronéphrose  est  généralement  latente. 
Elle  ne  se  révèle  que  par  l'examen  de  l'abdomen,  qui  décèle  dans 
un  des  flancs  une  tumeur  fluctuante,  mate,  indolente.  Elle  n'en- 
traîne des  troubles  fonctionnels  que  si  elle  est  volumineuse  : 
dyspnée  d"efl"ort,  dyspepsie,  constipation,  etc. 

Les  urines  sont  à  peu  près  normales;  au  cas  d'iiydronéphrose 
intermittente,  on  observe  des  crises  polyuriques,  au  moment 
desquelles  la  tumeur  s'alTaisse. 

L'hydronéjdirose  a  une  marche  lente.  Congénitale,  elle  persiste 
indéfiniment  et  peut  causer  la  mort.  Acquise,  elle  peut  guérir,  si 
la  cause  est  curable.  Le  pronostic  est  toujours  sérieux. 
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Diagnostic.  —  L'iiydroiiéiilirose  est  à  difféieucier  de  lascile, 
excepliûiinellement  du  kyste  de  l'ovaire,  des  tumeurs  du  rein. 

Elle  se  dislingue  de  la  pycméphrosf  par  rexislenee  dans  cette 
dernière  d'urines  purulentes,  de  symptômes  généraux  et  de 
fièvre.  Il  faut  ceiiendant  se  lappeler  que  la  pyonéphrose  peut 
être  fermée  à  certains  moments,  pendant  lesquels  l'uiine  est  lim- 
])ide. 

Traitement.  —  On  fera,  si  j)ossil)le.  un  traitement  étiologique 
(néphrorraphie  au  cas  de  rein  mobile,  correction  des  malforma- 
tions, etc.). 

Quand  l'hydronéphrose  sera  volumineuse,  on  fera  une  ponction 
évacuatrice. 


XYI.   —    PYÉLITE    ET    PY  ÉLO  N  É  PH  R  I  TE 

Les  pyélites  et  les  pyélonéphrites  sont  plus  rares  dans  Tenfance 
qu'à  l'âge  adulte,  mais  cependant  ne  sont  pas  exceptionnelles. 

Étiologie.  —  Pelles  peuvent  être,  comme  aux  autres  âges, 
pr'nnitices  ou  secondaires. 

Primitives,  c'est-à-dire  survenant  sans  cause  appréciable,  elles 
s'observent  presque  toujours  au-dessous  de  deux  ans.  cliez  des 
filles  et  chez  des  enfants  allaitf's  aiMificiellement  (Emmel  Holt. 
J.  Thomson,  etc.).  Peut-être  faut-il  faire  jouer  souvent  en  liareil 
cas  un  rôle  aux  infections  digestives. 

Secondaires,  elles  sont  ])arfois  consécutives  chez  les  nourrissons 
à  la  gastro-entérite  (Monti.  Baginsky);  ce  sont  des  infections  coli- 
bacillaires,  qui  se  réalisent  par  la  voie  sanguine,  lymjihatique  et 
surtout  urinaire;  elles  succèdent  alors  à  une  cystite  \\).  479)  et 
c'est  ce  qui  explique  leur  plus  grande  fréquence  chez  les  filles. 

Comme  autres  causes  de  pyélites  et  de  pyélo-néphrites,  on 
note  :  les  maladies  infectieuses  (fièvre  typhoïde,  rougeole,  \ariole, 
scarlatine);  —  les  intoxications  par  la  cautharide;  —  la  lithiase 
rénale,  la  vulvo-vaginile.  la  cystite;  —  enfin  la  tuberculose. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  n'ont  rien  de  spécial 
à  Fenfance.  On  trouve  à  l'autopsie  une  jtyélite  catarrhale  ou  sup- 
purée.,  avec  ou  sans  suffusions  hémorragiques,  abcès  et  ulcérations 
de  la  muqueuse,  et  quelquefois  avec  exsudation  muco-membra- 
neuse.  Il  y  a  ou  non  distension  du  bassinet,  hydron(''phrose  ou 
l»youéphrose.  Au  cas  de  pyélo-néphrite.  le  rein  est  gros,  congés- 
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lionne,  coulienl  ou  non  des  abcès.  Il  existe  parfois  un  ithleynion 
périnéithrélifjue  (p.  478). 

L'asjiect  de  la  pyélo-néphrite  lu])erculeuse  est  s[)écial  (p.  460). 

Symptômes.  —  Souvent,  surtout  chez  les  nourrissons,  la  i>yé- 
lite  est  latente. 

Dans  les  antres  cas,  on  note  de  la  fièvre  à  caiactère  intermittent, 
des  frissons,  de  ramaigrissemenl,  des  vomissements,  de  la 
diarrhée,  de  l'œdème  des  bourses  ou  des  grandes  lèvres.  Les  urines, 
de  quantité  normale,  augmentée  ou  diminuée,  sont  claires  ou  à 
peine  louches  dans  les  formes  catarrhales,  troubles  et  formant  un 
ûé\)CA  épais,  blanc  jaunâtre,  constitué  par  des  globules  du  pus  dans 
les  formes  su[ipurées  ;  elles  coagulent  par  la  chaleur.  Quand  il  y  a 
pyélo-néphrite,  la  proportion  d'albumine  est  plus  considérable,  et 
on  trouve  des  cylindres  an  microscope. 

Dans  la  [lyélite  suppurée  unilatérale,  les  urines  peuvent  devenir 
claires  par  inleriiiitlences. 

Évolution.  Pronostic.  —  La  pyélite  catarrhale  primitive,  la 
pyélite  des  maladies  infectieuses  évoluent  en  quinze  à  vingt  jours  et 
se  terminent  par  guérison,  si  la  maladie  première  n'est  pas  trop 
grave.  La  pyélite  suppurée  par  infection  ascendante  et  la  pyélite 
tuberculeuse  sont  graves  et  souvent  mortelles. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  pyélo-néphrite  et  de  pyélite 
est  liés  diflicile  quand  il  ny  a  i)as  pyurie;  c'est  tout  au  plus  si 
elles  peuvent  être  souixonnées. 

La  pyurie  de  la  pyélite  doit  être  distinguée  de  celle  de  la 
cystite  :  les  caractères  |)ropres  à  chacune  de  ces  afTections  permettra 
de  le  faire,  s'il  existe  une  des  deux  isolément;  mais,  quand  il 
existe  des  symptômes  de  cystite,  il  est  difficile  de  dire  si  elle  ne 
s'accompagne  pas  de  pyélite.  Quant  aux  urines  troubles  des 
néjihrites  aiguës,  elles  ont  des  caractères  liien  spéciaux. 

Le  diagnostic  étiologique  devra  compléter  le  diagnostic  diffé- 
rentiel. 

De  même  celui  de  Tunilatéralité  ou  de  la  bilaléralité  des  lésions. 

Traitement.  —  Ou  prescrira  le  régime  lacté,  les  boissons 
aqueuses  abondantes,  les  eaux  de  Contréxe ville,  Vichy,  Vais, 
Fougues,  le  Ijenzoate  de  soude,  l'urotropine,  la  térébenthine,  etc.  ; 
—  le  repos  au  lit  et  les  bains  tièdes  prolongés. 

Le  traitement  chirurgical  aura  <pielqnefois  ses  indications. 


478  MALADIES    DE    L'APFAREIL    URINAIRE 


XVII.   ~    PHLEGMON    PÉ  RI  N  É  P  H  R  ÉTI  Q  U  E 

Le  phlegmon  périuéplirétique  est  une  affedion  rare  dans 
Tenfance.  On  a  même  dit  (Halle)  qu'il  ne  s'observait  pas  avant 
10  ans.  En  réalité  on  Ta  rencontré  chez  des  nourrissons  âgés  de 
2  mois  à  peine. 

S'il  peut  être  primitifs  il  est  habituellement  secondaire  à  un 
traumatisme  (plus  de  28  p.  100  des  cas,  d'après  Gibney),  aux 
livéiites  et  i)yéloué}ihrites  et  par  suite  aux  difl'érentes  causes  de 
celles-ci  (p.  476)  ;  aux  aiïectious  du  voisinage,  ajuiendicite,  abcès 
du  foie,  mal  de  Pott,  etc. 

Dans  le  pus  on  a  trouvé  le  colibacille,  le  streptocoque,  le  pneu- 
mocoque, le  staphylocoque  doré. 

Les  lésions  et  les  symptômes  sont  les  mêmes  que  chez 
Tadulte.  Les  symptômes  généraux  et  fonctionnels  ne  sont  guère 
ap|»réciables  que  chez  les  grands  enfants  :  douleurs  lombaires, 
imuiol'iiité,  impossiljilité  de  la  marche,  fièvre  à  grandes  oscilla- 
tions, etc.  Les  signes  physiques,  nuls  pendant  les  premiers  temps, 
consistent  en  une  tuméfaeliou  lombaire  avec  empâtement  pro- 
fond, etc. 

La  collection  périné[ilirétique  peut  s'ouvrir  spontanément  dans 
l'intestin,  le  iiéritoine,  la  plèvre,  etc. 

Le  diagnostic  se  fera  (Fai^rès  les  mêmes  considérations  que  chez 
l'adulte. 

Le  traitement  cousisteia  tout  dabord  eu  applications  locales 
chaudes;  puis,  dès  que  le  pus  sera  collecté,  on  fera  lincision 
chirurgicale. 

XVIII.    —    CYSTITE 

La  cystite  est  plus  rare  et  })lus  bénigne  dans  renfanec  (in'aux 
autres  périodes  de  la  vie. 

Étiologie.  —  Elle  peut  être  due  à  la  tuberculose,  à  la  lithiase, 
aux  néoplasmes,  comme  chez  Tadulte.  Rarement  elle  est  la  consé- 
«pience  d'une  vulvo-vaginite  gonococcique,  malgré  la  fri'quence 
de  cette  dernière  chez  les  })etites  IIMcs;  exceplionnellement  chez 
les  garçons  elle  est  consécutive  à  une  urétrile  gonococcique. 

Une  cause  assez  iiii|iorlant('  csl   hi  gastro-entérite  fj».  122)  et 
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suiloul  la  colite  (\t.  18(3),  (jui  déterminent  des  cystites  colibacil- 
laires  (Escherich,  Hauslialter.  Trunipp.  Finkelstein,  Hntinei)  ;  les 
colibacilles  venus  du  rectum  infectent  la  vessie  soit  par  le  canal 
de  Turèlre  chez  les  filles,  rinfection  étant  souvent  facilitée  par 
une  vulvo-vaginite  coexistante  (Hutinel),  soit  par  le  passage  à 
travers  les  parois  recto-vésicales  chez  les  petits  gareons.  Cette 
variété  de  cystite  est  surtout  fréquente  chez  les  filles. 

Parfois  la  cystite  est  liée  à  une  alimentation  trop  carnée  et  est 
la  conséiiuence  de  Tirritation  provoquée  par  des  urines  acides 
(Conihy  . 

Symptômes.  —  La  cystite  se  t  rai  luit  par  la  IVétjuence  des 
mictions,  qui  sont  douloureuses,  et  par  des  urines  troubles  ou 
purulentes.  Dans  les  formes  légères  elle  guérit  en  8  à  1o  jours. 
Dans  les  formes  grâces,  il  y  a  de  la  fièvre,  des  vomissements, 
parfois  un  état  typhoïde,  et  la  maladie  peut  durer  4  à  6  semaines. 

La  guérison  est  la  règle,  la  mort  Texception. 

Parfois  la  cystite  se  complique  d'une  pyélite  ou  d'une  pyélo- 
néphrite  (p.  476). 

11  y  a  des  formes  Intentes. 

Diagnostic.  — ■  Le  diagnostic  se  feia  à  l'aide  des  symptômes 
qui  vieiuieuf  d  être  décrits. 

Traitement.  —  On  prescrira  le  régime  lacté  (à  moins  d  imii- 
cations  spéciales  dues  à  l'existence  de  troubles  digestifs  préalables), 
le  rejios  au  lit,  les  bains  tièdes,  les  cataplasmes  sur  la  région 
hvpogastricjue,  le  benzoate  de  soude,  l'urotropine,  la  férébentiiine. 

Si  les  urines  restent  purulentes,  on  aura  recours  aux  lavages  de 
la  vessie  à  l'eau  boriquée  ou  au  permanganate  de  potasse  à 
Ip.  5  000  (Hutinel). 


XIX.     -    MICTION    INVOLONTAIRE    NOCTURNE 

Cette  dénomination  est  préférable  à  celle  habituellement 
employée  iViiicontmence  nocturne  cVurine:  en  effet  «  ce  n'est  pas 
une  incontinence,  c'est-dire  une  évacuation,  continue  ou  dis- 
continue, goutte  à  goutte;  c'est  bien  une  miction,  à  plein  jet  » 
(L.  (riiinon  . 

Symptômes.  —  Le  plus  souvent,  les  mictions  involontaires 
nocturnes  persistent  à  l'âge  où  les  enfants  deviennent  liabiludle- 
ment  propres:  parfois  elles  apparaissent  vers  4  ou  o  ans. 


480  MALADIES    DE   LAPPAREIL    L'RINAIRE 

Lenfant  pisse  au  lit  toutes  les  nuits  ou  par  périodes  entrecoupées 
d'interruptions  plus  ou  moins  longues.  II  y  a  chaque  nuit,  sans  que 
Tentant  en  ait  conscience,  une.  deux  ou  trois  mictions,  rarement 
plus,  tantôt  dans  la  première  moitié,  tantôt  vers  le  matin.  La  quantité 
d'urine  émise  est  variable;  sa  composition  n'offre  rien  de  spécial. 

Le  jour,  les  mictions  sont  normales:  ou  l)ien  il  y  a  de  la  poUa- 
kiurie  et  parfois  même  l'enfant  a  des  mictions  involontaires,  à 
l'occasion  dune  émotion  ou  s'il  ne  peut  satisfaire  son  besoin  (incon- 
tinence de  nécessité). 

La  miction  involontaire  nocturne  guérit  généralement  avant 
la  puberté:  exceptionnellement  elle  persiste  jusqu'à  làge  adulte. 

Diagnostic.  -  De  par  la  définition  même  la  miction  involon- 
taire nocturne  est  facile  à  différencier  des  inconlinences.  qui  sont 
symptomatiques  d'un  vice  de  conformation  (exstrophie  vésicale. 
hypospadias,  éj)ispadias,  etc.),  d'une  cystite,  de  calculs  vésicaux  ou 
urétraux,  d'une  paralysie  vésicale  due  à  un  mal  de  Pott,  à  une 
myélite  (incontinence  par  regorgement).  Les  mictions  involontaires 
dues  à  une  crise  dépilepsie  reviennent  à  intervalles  plus  ou  moins 
éloignés  et  s'accompagnent  d'autres  symptômes  (p.  640). 

Étiologie.  Pathogénie.  —  Les  conditions  éliologiques  sont 
nombreuses:  les  plus  intéressantes  sont  les  suivantes. 

i°  Miction  involontaire  par  défaut  de  contractu-ité  du 
SPHINCTER  URÉTUAL  (Guvon).  —  Elle  cst  raie. 

2"  Miction  involontaire  d'origine  psychopathique.  —  C'est  la 
variété  la  plus  fréquente.  Elle  soliserve  cbez  des  enfants  ayant  des 
antécédents  héréditaires  nerveux  (hystérie,  neurasthénie,  etc.;: 
on  note  même  quelquefois  l'hérédité  similaire.  Ces  enfants  sont  eux- 
mêmes  souvent  porteurs  de  stigmates  somatiques  et  intellectuels 
d'hérédité  nerveuse,  de  dégénérescence;  parfois  ils  ont  eu  des 
convulsions,  des  terreurs  nocturnes:  ils  sont  émotifs,  etc.  Chez 
ces  sujets  la  miction  involontaire  nocturne  résulte  d'un  mau- 
vais fonctionnement  des  centres  nerveux,  de  l'absence  du  réflexe, 
qui  détermine  la  contraction  du  siihincter  (L.  Guinon). 

Chez  certains  sujets,  à  la  dégénérescence  nerveuse  s'associent  la 
jioUakiurie  et  le  rêve  mictionnel   Janet'. 

3"  Miction  involontaire  réflexe.  —  La  miction  involontaire  est 
la  conséquence  dune   irr'itnbU'ité  vésicale  réllexe  (Trousseau),! 
provorjuée  par  des  irritations  péiiphériques  (phimosis,  adhérence^ 
préputiales,  oxyures,  etc.),  pourvu  toutefois  que  les  condilioi 
|isychiques  énumérées  plus  haiil  existent  (L.  Cuinon). 
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Dans  ce  groupe  on  peut  ranger  les  mictions  involontaires,  (|ni 
sont  liées  à  une  néphrite  et  sont  le  résultat  de  la  pnllakiurie 
nocturne.  Leur  existence  peut  mettre  sur  la  voie  de  ralTection 
rénale,  en  incitant  à  rechercher  Talhuminurie. 

4°  Miction  involontaire  due  aux  altérations  qualitatites  des 
URINES.  —  En  dehors  de  Talhuminurie,  on  a  invoqué  Texcès 
(Furates  (Towsend,  Lawrence),  Fexcès  de  chlorures,  Th}  peracidili' 
(Clemens,  Carrière). 

Traitement.  —  Le  traitement  s'inspirera  des  données  éliolo- 
giques  et  pathogéniques. 

Conire  la  miclion  d'orif/ine  névropathique^  ou  instituera  un 
Iraitemenl  psychothérapique^  ayant  pour  hut  de  persuader  à 
l'enfant  qu'il  peut  guérir;  on  évitera  les  réprimandes.  On  réveil- 
lera Tenfaut  plusieurs  fois  par  nuit  pour  le  faire  uriner.  S'il  v  a 
des  causes  ffirritalioii  locale^  on  les  suppriineia.  An  cas  iVhypcr- 
acidité  urinaire^  on  donnera  du  hicarl)oiiatç  de  soude  et  des 
hoissons  abondantes  (Carrière). 

On  calmera.  V irritahililé  vésicale  el  l'excltahilité  des  centres 
nerveux  parles  bromures,  la  belladone,  Fantipyiine. 

On  augmentera  la  résistance  du  sphincter  par  l'ergol  de 
seigle,  la  noix  vomique,  la  strychnine.  Par  contre,  à  cause  de  ses 
dangers,  on  repoussera  le  caihétérisme  de  Furèfhre  et  Félectrisa- 
lion  du  sphincter  faite  à  Faide  d'une  sonde  métallique  introduite 
dans  ce  canal.  Lélectriciti'  peut  d'ailleurs  être  utilisée  au- 
trement :  par  exemple,  on  fera  passer,  pendant  dix  inimités 
environ,  un  courant  faradique  rythmé  entre  deux  petites  électrodes 
placées  sur  le  périnéi;  et  sur  la  région  pubienne. 

Les  injections  épidurales  ont  donné  de  bons  résultats  (Callielin). 


?s'oBiJcouRT.  —  Précis  de  niëdeciue  infantile.  31 


SEPTlEMi:   CLASSE 

MALADIES  DU  SANG,  DE  LA  MOELLE 

OSSEUSE,  DES  GANGLIONS  LYMPHATIQUES, 

DES  GLANDES  VASCULAIRES  SANGUINES, 

DE    LA   NUTRITION. 


CHAPITKE   I 

MALADIES  DU  SANG,   DE   LA  MOELLE 

OSSEUSE,   DES  GANGLIONS 

LYMPHATIQUES. 

Le  san^  de  Fenfant  itréseiile  quelques  parlicularilés  iiii|iortaules 
à  connaître  pour  pouvoir  ai»précier  les  variations  patliologiqut-s. 

i"  Globules  rouges  ou  hématies.  —  A  la  naissance,  leur 
nombre  est  de  o  et  demi  a  6  millions  par  millimètre  cube  de  sanp: 
il  diminue  rapidement  et  ensuite  est  compris  entre  i  et  demi  et 
5  millions. 

Leurs  dimensions  sont  très  variables  à  la  naissance:  il  y  en  a  de 
très  volunùneux  et  de  très  petits. 

Chez  le  nouveau-né  on  trouve  encore  quelques  globules  rouges 
à  noyau,  vestiges  de  Tétat  IVetal,  surtout  nombreux  chez  les 
enfants  nés  prématurément.  Ils  disparaissent  rapidement,  en  3  ou 
4  jours  au  plus. 

La  résislanre  glofjulaire.dwz  les  enfants  de  10  mois  à  15  ans, 
ne  diffère  pas  de  celle  de  l'adulte  (Paris  et  Salomon). 
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i"  Hématoblastes.  —  Leur  nombre  est  très  variable,  de  nièiiie 
(jue  chez  l'adulte,  ce  qui  explique  les  difTéreuces  dans  les  ([uan- 
tités  moyennes  indiquées  par  les  auteurs  :  300  000  par  millimètre 
cube  pour  Osier:  171  000,  pour  Cadet. 

3°  Globules  blancs  ou  leucocytes.  —  Le  nombre  des  leuco- 
ciftes  par  millimètre  cube  est  (Gundobin,  H.  Meunier)  : 

Chez  les  nouveau-nés 14  00(1  à  18  000 

Chez  le?  enfants  de  1  an 12  OOO 

—  —      2  ans 11  000 

—  —      3     —  10  000 

—  —      4  à  8  ans 8  000 

AijrèsSans 6  000  à  8  000 

La  formule  hé)no- leucocytaire  varie  également  avec  Làge 
;H.  Meunier,  Max  Carstanjen,  Raybaud  et  Vernet,  etc.). 

Lymphoci/fes  :  peu  nombreux  à  la  naissance  et  pendant  le 
premier  jour  ('2^  p.  100  s  ils  augmentent  rapidement  et  ont  leur 
maximum  pendant  les  six  [tremiers  mois  (oO  p.  100 1;  puis  ils 
diminuent  progressivement  jusqu'à  o  ans  (2o  à  33  p.  100)  et 
restent  ensuite  stalionnaires. 

Grands  mononucléaires  :  ils  sont  généralement  au-dessous 
de  1  p.  100. 

Formes  intermédiaires  :  à  partir  de  6  mois,  elles  oscillent 
entre  6  et  8  p.  100. 

Polynucléaires  ncutrophiles  :  nombreux  à  la  naissance  et 
pendant  le  premier  jour  Go  p.  lOOj.  ils  diminuent  ensuite  de 
nombre  jusqu'au  douzième  jour  ^34  p.  100);  puis  ils  augmentent 
progressivement  jusqu'à  5  ans  ' ol  à  6:2  p.  iOO)  et  restent  ensuite 
stalionnaires. 

Éosinophiles  :  ils  présentent  de  grandes  variations  indivi- 
duelles; on  en  compte  0.7  p.  100  à  la  naissance  et  ensuite 
0,8  p.  100  pendant  la  première  année  (Raybaud  et  Vernel), 
1  p.  100  chez  les  enfants  de  :2  à  5  ans  (H.  Meunier),  2  à  3  p.  100 
Jollv).  o  ](.  100  (Fischl);  pour  Max  Carstanjen  leur  nombre 
augmente  de  3  à  ()  p.  100  entre  1  et  o  ans. 

4"  Hémoglobine.  —  La  quantité  d'hémoglobine  est  élevée  chez 
le  nouveau-né  et  dans  les  premiers  jours  de  la  vie  (  15-16  grammes 
j»our  100  grammes  de  sang):  puis  elle  s'abaisse  jusqu'à  3  mois 
(8-0  granmies)  et  reste  stationnaire  jus(pi"à  3  ou  4  ans;  à  partir 
de  ce  moment  elle  remonte  et,  de  o  à  10  ans,  oscille  entre  11  et 
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13  grammes.  A|très  la  imlierlé  et  chez  Tadulte  elle  est  tie   13 
à  14  grammes. 

Avec  les  héinoglobinimétres  cliniques  on  trouve  a|ii»ro\iinati- 
vement  les  chiffres  suivants. 

De  3  mois  à  3  ans oT-64  p.  lou 

A  3-4  ans 64-SU    — 

De  .5  à  10  ans 80-93    — 

(Audéoud.) 

r»"  Poids  spécifique.  —  H  est  en  moyenne  à  la  naissance  de  lOGO. 
|»uis  il  descend  [trogressivement  jusqu'à  ;2  ou  3  mois  (lOoO  :  il 
s'élève  ensuite,  atteint  105^  à  0  mois,  10o4  à  ^  ans,  et  reste  stalion- 
naire  jusqu'à  10  ans.  A  la  puberté  il  augmente  et  atteint  peu 
à  |ieu  1059. 

6"  Fibrine.  —  La  quantité  va  en  diminuant  avec  l'âge  :  4  gr.  "20 
pour  1000  de  sang  à  3  ans.  i  gr.  90  à  9  ans,  '2  grammes  à  2  gi .  oO 
chez  Tadulte  (Bergriinn). 

7°  Pouvoir  hémolytique  du  sérum.  —  Chez  les  enfants  de 
5  à  12  ans  lactiou  sur  les  globules  rouges  du  lapin  semble  être 
moindre  que  chez  ladulte  (Lesné  et  Gaudeau;. 

Moelle  osseuse. 

Pendant  toute  la  période  de  croissance,  rhématopoïése  est  très 
active  et  la  moelle  osseuse  reste  rouge  dans  presque  tous  les  os. 
.\  mesure  que  les  sujets  a|iprochent  de  1  âge  adulte,  la  quantité 
de  moelle  active  diminue  et  finit  par  se  cantonner  dans  les  os 
courts  et  plats  et  dans  les  é[iiphyses  des  os  longs. 

Ganglions  lymphatiques. 

Sauf  dans  les  premiers  temps  de  la  vie,  c'est  chez  l'enfant  que 
les  ganglions  lymithaliques  ont  leur  développement  le  plus 
com[)let.  Au  point  de  vuf  de  leur  structure,  la  capsule  et  les  cloi- 
sons sont  peu  développées,  le  léticulum  est  peu  apparent,  les 
centres  uerminatifs'des  follicules  sont  très  nets. 
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1.    —  ANÉMIES 

Chez  renfant  comme  cliez  radiilte,  il  n'y  a  pas  uno  anémie, 
mais  des  anémies  relevant  de  causes  multiiiles  et  se  traduisant  par 
des  symptômes  plus  ou  moins  accentués.  L'élément  commun 
des  anémies  consiste  dans  la  diminution  du  nombre  des  globules 
rouges  et  de  riiémoglobine  du  sang  sous  rinfluence  des  causes 
morbides;  les  caractères  dislinctifs  des  types  divers  résident 
dans  la  manière  dont  s'opère  la  rénovation  sanguine,  liée 
elle-même  à  l'activité  de  la  moelle  osseuse.  La  moelle  osseuse  de 
l'enfant  réagit  plus  facilement  que  celle  de  l'adulte;  par  suite  les 
hématies nucléées  réappaiaissent  plus  fréquemment  et  les  anémies 
passent  raiement  au  type  grave  ou  pernicieux.  Les  modifications 
des  éléments  de  la  série  rouge  s'accompagnent  souvent  de  modifi- 
cations de  la  série  blanche,  qui  traduisent  également  la  réaction 
de  la  moelle  osseuse;  |)arfois  ces  dernières  sont  assez  marquées 
pour  qu'on  hésite  à  ranger  certains  types  cliniques  parmi  les  ané- 
mies ou  parmi  les  leucémies  (anémies  pseudo-leucémiques). 

Etiologie.  —  Les  anémies  peuvent  s'observer  pendant  toute 
I  enfance.  Les  enfants  nés  de  parents  anémiques,  atteints  de  mala- 
dies cacbeclisantes,  etc.,  y  sont  prédisposés;  il  existe  même,  en 
pareil  cas,  des  anémies  congénitales  (Audéoud).  Leurs  causes 
pi'incipales  sont  : 

1°  Les  mauvaises  conditions  hygiéniques  :  vie  dans  des 
chambres  étroites,  mal  aérées,  encombrées,  au  milieu  des  agglo- 
mérations, etc.  ;  à  la  période  .scolaire  il  s'y  joint  souvent  le  surme- 
nage intellectuel,  le  défaut  d'exercice,  parfois  au  contraire  les 
fatigues  physiques  causées  j)ar  les  sports. 

2°  Les  troubles  digestifs,  souvent  associés  aux  causes  précé- 
dentes. Chez  les  nourrissons  intervient  fréquemment  Vallaitement 
artificiel  mal  dirigé,  dont  les  conséquences  sont  les  dyspepsies  et 
les  infections  gastro-intestinales  aiguës  et  chroniques,  le  rachi- 
tisme, qui  coïncident  si  fréquemment  avec  l'anémie  {anémie 
dyspeptique,  anémie  rachilique).  Chez  les  grands  enfants,  chez 
les  collégiiMis  notamment,  des  causes  fréfpientes  sont  la  dyspepsie 
clnoiiique,  la  dilatation  de  l'estomac,  la  constipation  habituelle, 
qui,  associées  aux  mauvaises  conditions  hygiéniques,  réalisent 
V anémie  dite  de  croissance. 
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3"  Lt's  affertions  chroniques  simples  des  voies  vespirntoires  : 
vt'f^étalious  ailénoïdes.  hronchitc  chronique,  dilatation  des  bron- 
ches, etc. 

i"    Les   maladies   infectieuses  :  la  syphilis  héréditaire^  i|ui 

intervient  souvent  chez  les  nourrissons  el  même  chez  les  grands 

entants;  la  tuberculose  avérée  ou   latente;  les  maladies  aifjués 

(iijdilérie,     fièvre     typhoïde,     j^rippe,    rhumatisme     articulaire 

aigu,  etc.);  V^  paludisme^  etc. 

5"  Les  maladies  diverses  :  pur|)nra.  scorhnt,  néphrites  chro- 
niques, néoplasmes,  etc. 

G°  Les  vers  intestinaux. 

Il  est  enfin  des  cas  on  la  cause  de  lanémie  échappe  et  où  Cané- 
riiie  est  dite  essentielle  ou  cri/plogénétique. 

Symptômes  et  formes  cliniques.  —  Les  anémies  se  tradui- 
sent (lar  de  la  pâleur  des  téguments,  de  l'alTaiblissement  général, 
de  l'essoufflement,  des  troubles  circulatoires  et  enfin  par  des 
modifications  dans  la  composition  du  sang.  Dans  certains  cas  elles 
s'accompagnent  dune  splénomégalie  |ilus  ou  moins  marquée. 

.Létudierai  les  types  suivants  : 

A.  Anémies  simples,  à  jjropos  desquelles  je  dirai  quelques  mots 
de  la  chlorose,  qui  n'est  pas  une  maladie  de  Tenfance. 

B.  Anémies  graves,  pernicieuses. 

C.  Anémies  avec  splénomégaHes,  parmi  lesquelles  \ei^  anémies 
pseudo  leucémiques,  que  certains  auteurs  étudient  avec  les  leu- 
cémies. 

A.  —  Anémies  simples  de  l'enfance. 

il  sagit  dnn  enfant  soumis  à  lune  ou  à  plusieurs  des  causes 
éuumérées  à  Tétiologie.  La  peau  est  pâle,  gris  jaunâtre  ou  ver- 
dàtre:  les  lèvres,  les  gencives,  les  conjonctives  sont  décolorées; 
|iai-fois  il  y  a  une  tendance  h  la  cyanose  des  lèvres,  des  doigts; 
assez  souvent  il  y  a  un  peu  de  bouffissure  généralisée.  Le  malade 
est  triste,  apathique;  sil  est  déjà  grand,  il  se  plaint  de  céphal- 
algie, d'inaptitude  au  travail,  d'essoufflement  facile  provo(|ué  par 
la  marche  ou  la  course,  de  jtalpitations  cardiaques.  Assez  souvent, 
même  chez  des  notirrissons  de  9  mois  à  i  an  (Weill),  on  entend 
des  souffles  veineux  au  cou  ;  par  contre  les  souffles  cardio-pulmo- 
naires ne  se  rencontrent  guère  avant  3  ans  (Potain  etDelabost).  Il 
existe  en  outre  dc^^  symptômes  plus  on  moins  complexes  relevant 
de  la  maladie  causale. 


4!S8       MALADIKS    DL'    SANG.    DE    LA    MOELLE-    DES    GANGLIONS 

A  1  ridi/ien  du  snng,  les  globules  rouges  sont  diminués  de 
iKHiilne  o  millions.  '2  millions,  1  million  mèmei,  jnésentent  de  la 
lioikilocvtose,  indice  probable  de  régénéralion,  de  rhvperglobulie. 
Cliez  les  nourrissons  âgés  de  moins  de  5  mois,  il  n'est  pas  rare 
de  trouver  quelques  hématies  nucléées  (normoblastes)  :  elles  sont 
exceptionnelles  à  un  âge  plus  avancé. 

L"liémoglùl)ine  est  diminuée  dans  des  proportions  plus  ou 
moins  considérables  ;  généralement  la  valeur  globulaire  reste  nor- 
male ou  se  modifie  peu. 

Les  leucocytes  sont  en  nombre  normal  ou  légèrement  augmentés  : 
laugmenlalion  porte  surtout  sur  les  polynucléaires  et  parfois  sur 
les  éosinophiles.  Ces  derniers  sont  souvent  diminués  ou  manquent 
même  dans  les  états  anémiques  qui  accompagnent  les  troubles 
iligestils  des  nourrissons  d'Orlandi). 

La  mfii'ch»'  dépend  de  la  cause  de  lanémie.  Les  cas  légers  et 
curables,  si  la  cause  n'est  pas  irrémédiable,  sont  les  plus  fré- 
quents. Il  y  a  des  cas  où  une  anémie  simple  peut  se  transformer  en 
anéujie  grave. 

Chlorose.  —  La  chlorose  est  une  anémie  à  caractères  cliniques 
et  lu'inatologiques  spéciaux,  qui  existe  à  peu  près  exclusivement 
clii'z  les  jeunes  filles  au  moment  de  la  puberté  ou  dans  les 
années  suivantes,  de  17  à  20  ans.  Ce  n'est  donc  pas  une  maladie 
de  renl'ance. 

Elle  a  été  observée  cependant,  mais  à  titre  exceptionnel,  à 
jiarlir  de  l'I  ans.  chez  des  fillettes  réglées  prématurément  et  placées 
dans  de  mauvaises  conditions  hygiéniques.  Elle  a  même  été  ren- 
contrée chez  des  enfants  plus  jeunes,  à  â  ans  i/2  iJ.  Halle  et 
Jolly.  1903),  à  o  ans   Comby),  à  7  ans  1/2  (Mettetal,  1899). 

Chez  un  enfant,  on  pourra  penser  à  la  chlorose,  s'il  présente 
la  pàleni'  verdàtre  associée  aux  altérations  sanguines  caractéris- 
tiques :  diminution  du  nombre  des  globules  rouges,  diminution 
proportionnellement  plus  marquée  de  l'hémoglobine  et  par  suite 
abaissement  de  la  valeur  globulaire,  etc. 

B.  —  Anémies  graves,  pernicieuses. 

Ce  second  type  des  anémies  infantiles  conqtrend  les  faits  rangés 
sous  la  (b'nnmination  d  anémie  pernicieuse  progressive  ou 
mn'adie  de  Biermer.  Les  tendances  actuelles  sont  de  ne  pas 
eonsidérer  celle-ci  comme  une  entité  nmrbide,  mais  de  décrire 
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des  iHab  anémiques  graves  relevant  de  causes  multiples  connues 
ou  méconnues. 

Ces  anémies  pernicieuses  sont  rares  dans  lenfance  pour  les 
raisons  indiquées  jdus  haut  (p.  48o).  Cependant  Audeoud  (1904) 
en  a  colligé  06  cas. 

H  y  a  des  cas,  dans  lesquels  on  ne  trouve  aucune  étiologie 
appréciable  ou  seulement  des  causes  disjjroporlionnées  avec  lin- 
teusilé  des  phénomènes,  mauvaise  hygiène,  troubles  digestifs, 
rachitisme,  syphilis,  malaria,  etc.,  causes  d'ailleurs  énumérées 
déjà  à  létiologie  générale  des  anémies  (p.  486)  :  c'est  la  forme 
dite  essentielle  ou  idiopathique,  qui,  d'après  Topinion  classique, 
constitue  la  vraie  anémie  pernicieuse  progressive.  Il  en  était  ainsi 
:24  fois  sur  56  cas,  qui  ont  été  observés,  8  de  3  mois  à  o  ans,  7  de 
o  à  10  ans,  9  de  10  à  lo  ans  Audeoud  1. 

Dans  les  autres  cas.  on  trouve  une  cause  manifeste  :  cest  la 
forme  dite  secondaire  ou  deutéropalhique,  que  Ton  a  voulu  dis- 
tinguer de  la  précédente.  Elle  a  été  observée  3:2  fois  sur  06 
(Audeoud).  Le  plus  souvent  (^9  fois  elle  est  due  à  des  vers  intes- 
tinaux, botriocéphale,  ankUostome  duodénal  (Arslan).  t;enias: 
quelquefois  à  un  empoisonnement  par  Foxyde  de  carbone   Koren). 

Dans  Tune  et  l'autre  catégorie  de  faits  d'ailleurs  la  symptoma- 
iologie  est  la  même.  Le  début  est  lent  et  insidieux  :  peu  à  peu 
apparaissent  les  principaux  symptômes.  L'enfant  est  dune  pâleur 
de  cire,  cadavérique  ;  ses  muqueuses  sont  décolorées.  Les  hémor- 
ragies sont  fréquentes  et  jirécoces:  purpura  localisé  surtout  au 
niveau  des  membres  inférieurs,  éjiistaxis,  stomatorragies.  liéma- 
témèses,  mekena,  hémorragies  rétiniennes.  La  lièvre  manque 
dabord.  puis  apparaît  vers  la  fin;  elle  est  à  type  continu,  rén)ittent 
ou  irrégulier.  La  dyspnée  d'effort  est  habituelle,  les  palpitations 
sont  fréquentes,  ainsi  que  les  li|>othymies  et  les  syncopes.  Le 
cceur  est  dilaté;  le  pouls  est  mou,  quelquefois  raj)ide:  il  y  a  des 
souffles  cardiaques  inorganiques  et  des  souffles  jugulaires  Les 
troubles  digestifs  sont  fréquents  ;  anorexie,  vomissements,  diar- 
rhée. Le  foie,  la  rate,  les  ganglions  lymphatiques  sont  normaux. 
L'intelligence  est  intacte  :  mais  il  y  a  de  la  céphalalgie,  des  dou- 
leurs osseuses,  des  troubles  divers  de  la  sensilnlité.  Les  urines 
sont  assez  abondantes,  riches  en  acide  urique  et  en  urobiline. 

Le  s(nu/  est  pâle,  tluiile;  il  présente  des  modifications  qui  per- 
uiettent  de  distinguer  :2  types  (Vaquez  et  Aubeitin).  Dans  le  pre- 
mier t\p<'  (aiiéinies  orthoplasliqui's.    anémies    inrlaphisti/jnes 
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(]  Ehrlicli).  qui  correspond  à  des  iirocessus  de  régénération  du  sang 
normaux  ou  exagérés,  le  nombre  des  hématies  tomlje  à  2  millions, 
l  million  et  moins:  la  teneur  en  hémogloliine  diminue  considéra- 
Itlement.  bien  que  la  valeur  globulaire  reste  élevée  :  les  hématies 
présentent  une  poikilocytose  accentuée,  de  la  polychromatophilie, 
et  sont  de  volume  inégal  (globules  nains  et  surtout  globules 
géants  ;  les  hématies  nucléées  normoblastes  et  mégaloblasles  sont 
nombreuses:  les  hémoblastes  sont  en  nombre  sensiblement  normal 
(Aubertin  :  le  caillot  se  rétracte  normalement:  il  y  a  parfois  un 
certain  degré  de  polynucléose  et  quelques  myélocytes.  Dans  le 
deuxième  type  (anémie  par  anhémalopoièse  de  Hayeni.  anémie 
nplastique  dUhrlicb).  qui  est  lieaucoup  plus   rare  encore  chez 

I  enfant  que  chez  ladulte.  il  n"y  a  pas  de  réaction  médullaire  :  le 
caillot  ne  se  rétracte  pas:  les  hématoblastes  sont  très  diminués  de 
nombre  :  il  n'y  a  ni  poikilocytose  ni  polychromatojdiilie  ;  les 
hématies  sont  de  volume  à  jieu  prés  normal  :  il  n'y  a  pas  dhéma- 
ties  nucléées:  il  y  a  leucopénie  avec  lymphocytose. 

L'évolution  de  la  maladie  est  progressive.  Dans  les  formes  dites 
idiopathiques.  elle  aboutit  presque   toujours  à  la  mort,   en  ^  à 

II  mois.  Dans  les  formes  secondaires,  elle  guérit,  si  la  cause  est 
curable  et  si  la  maladie  n  est  pas  trop  avancée. 

L'étude  répétée  du  sang  permet  d'apprécier  le  degré  de  la 

réaction  de  la  moelle  osseuse  et  d'établir  le  pronostic.  La  fornif 

orthoplastique  est  grave,  mais  susceptible  de  rémissions  et  même 
de  guérisou.  La  forme  a[dasti([ue  est  rapidement  mortelle. 

C.  —  Anémies  avec  splénomégalie.  — 
Anémies  pseudo-leucémiques. 

Dans  les  formes  cliniques  qui  viennent  délre  décrites,  la  rate 
peut  être  légèrement  hyj>ertrophiée,  mais  dune  façon  accessoire. 
Dans  les  formes  quil  me  reste  à  décrire,  il  existe  au  contraire 
une  splénomégalie  plus  ou  moins  accentuée,  qui  sert  à  les  caracté- 
riser eliniipiement.  C'est  ainsi  quon  a  décrit  une  anémie  splé- 
nique  infantile  (Cardarelli.  Somma,  etc.),  une  anémie  splénique 
infantile  pseudo-leurémique  (von  Jak.sch,  Hayem.  Lnzet.  etc.), 
une  splénoméf/alie  avec  anémie  et  inyélémie  ou  avec  anémie  et 
li/miihorylétiiie  (Weill  et  Clerc).  11  s'agit  de  faits,  dont  la  place 
dans  le  cailre  nosograidiirjue  ne  peut  être  encore  établie  de  façon 
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définitive,  et  (|iii.  sous  certains  rapports,  se  rapprochent  des  leu- 
cémies, tout  en  ne  devant  pas  être  confondus  avec  elles. 

Ces  anémies  s'observent  chez  les  nourrissons  et  les  petits 
enfants,  souvent  chez  des  rachitirpies.  Tantôt  elles  se  montreul 
sans  cause  apparente.  prol>ablement  sous  l'intluence  d'une  prédis- 
|>osition  anatomique  congénitale  (Ciaccio),  tantôt  elles  se  dévelop- 
pent au  cours  d'infections  chroniques  suppuralives.  de  dyspepsies 
et  toxi-infections  gastro-intestinales  ciuoniques.  de  la  tuberculose 
ganglionnaire,  ou  encore  chez  des  hérédo-syphilitiques.  chez  des 
paludéens.  Exitérimentalement.  elles  ont  été  reproduites  par  l'in- 
jection au  cobaye  d'extraits  de  matières  fécales  d'enfants  atteints 
de  gastro-entérite  ou  déthéro-bacilline  d'Auclair  (Courconx  et 
Ribadeau-Dumas). 

L'enfant  est  extrêmement  pâle,  amaigri,  faible,  inerte;  il  a  de 
la  fièvre  ou  est  apyrétique  'Somma  .  Son  ventre  est  gros;  la  rate 
est  bypertrojdiiée.  descend  à  lombilic.  à  la  crête  iliaque,  est  ferme. 
indolore:  le  foie  est  généralement  un  peu  augmenté  de  volume;  il 
n'y  a  [tas  d'ascite.  Il  n'y  a  jias  d'adénopathies  appréciables. 

A  Vexamen  du  sang,  on  note  dans  le  plus  grand  nombre  des 
cas  la  diminution  du  nombre  des  hématies  '2  millions,  1  mil- 
lion, 800000  par  millimètre  cube),  qui  sont  de  volume  inégal, 
petites  ou  grandes:  il  y  a  de  la  poikilocytose:  il  y  a  des  hématies 
nucléées  en  plus  ou  moins  grand  nombre.  La  teneur  en  hémoglo- 
bine est  diminuée  ainsi  que  la  valeur  globulaire.  Le  nomltre  des 
leucocytes  est  normal  ou  plus  ou  moins  augmenté  (17  000  à  90  000 
et  plus  ;  le  nombre  des  polynucléaires  est  diminué  et  celui  des 
mononucléaires  augmenté;  il  y  a  des  myélocytes  neutrophiles 
(1  à  10  p.  100).  quelques  myélocytes  éosinophiles,  quelques  cel- 
lules de  Tiirck  :  ce  sont  en  somme  les  signes  d'une  anémie  avec 
mijélémie.  Dans  d'autres  cas  plus  rares,  il  n'y  a  ni  hématies 
nucléées.  ni  myélocytes,  ni  leucocytose,  mais  il  y  a  prédominance 
(les  lymphocytes  et  des  mononucléaires  (67-73  p.  100)  :  ce  sont 
les  caractères  d'une  anémie  avec  li/mphocytémie  {E.  Weill  et 
Clerc  . 

Uévolution  de  la  maladie  est  plus  ou  moins  rapide.  Elle  alioutit 
généralement  à  la  moit  en  6  à  12  mois:  celle-ci  est  due  à  la 
cachexie,  à  une  hémorragie,  à  une  infection  intercurrente.  On  a 
publié  cependant  quelques  cas  de  guérison.  Enfin  on  a  observi' 
la  Iransfoimation  en  leucémie  et  réciproquement  (Von  Jaksch. 
Luzet.  Baginsky). 
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Anatomie  pathologique.  —  Elle  est  déjà  faite  en  partie  du 
vivant  de  i'enlaul  [lai-  lexamen  du  sang,  qui  |)eruiel  de  se  rendre 
compte  des  réactions  des  organes  hématopoïéliqnes.  L'autopsie 
complète  les  données  de  cet  examen. 

Dans  les  anémies  pernicieuses,  il  existe  des  hémorragies  viscé- 
rales, de  Tatrojthie  des  glandes  gastriques  et  intestinales,  de  la 
surcharge  ferrugineuse  du  foie,  etc.  La  moelle  osseu.><e  est  rouge, 
d'aspect  embryonnaire  et  contient  de  nombreux  mégaloblastes 
dans  les  formes  ortiiO|»lastiques  :  elle  est  jaune  et  graisseuse,  avec 
de  rares  éléments  cellulaires,  dans  la  forme  aplaslique. 

Dans  les  anémies  avec  splénomégalie^  la  rate  est  grosse  et 
pèse  de  100  à  400  grammes  ;  elle  est  dure  ;  il  y  a  de  la  périsjilénite  ; 
sa  forme  est  conservée.  Les  cor|)uscules  de  Malpighi  font  saillie 
sur  les  coupes.  A  Texamen  histologique,  le  réticulum  est  épaissi, 
les  corpuscules  sont  hy|>erplasiés  et  peuvent  même  former  de 
petits  lymphomes;  la  pul|)e  contient  des  éléments  de  la  série  myé- 
logène  (rares  polynucléaires,  myélocytes  neutrophiles  et  hématies 
nucléées)  (Weil  et  Clerc). 

Le  foie  est  gros,  mais  relativement  ]>eu.  On  y  trouve  de  grandes 
cellules  à  noyau  polymorphe,  à  |»roto|)lasma  hémoglobinifère 
(Luzet),  et,  dans  les  espaces  portes,  des  nodules  à  structure  niyé- 
loïde  (Weil  et  Clerc). 

La  moelle  osseuse  est  rouge  :  il  y  a  prolifération  des  myélocytes 
neutrophiles  et  des  liématies  nucléées. 

Le  thymus  piésente  des  lésions  de  réaction  myéloïde  ,  Weil  et 
ClercV 

Diagnostic.  —  Le  simple  examen  du  malade  permettra  de  dire 
qu'il  s'agit  danf'Miie,  que  celle-ci  semlile  simple  ou  grave,  perni- 
cieuse, et  qu'elle  s'accompagne  ou  non  de  splénomégalie.  Dans 
ce  dernier  cas  il  faut  iienser  aux  autres  variétés  de  splénomégalics 
(p.  l2()8)  et  en  particulier  à  la  leucémie. 

Mais  il  est  toujours  nécessaire  de  j»ratiquer  l'examen  hématolo- 
gique, (jui  confirme  le  diagnostic  d'anémie,  différencie  les  anémies 
simples  des  anémies  pernicieuses  et  ces  dernières  des  leucémies 
aigu  "s.  Les  anémies  avec  splénomégalie  et  niyélémie,  en  particulier, 
se  distingueront  de  la  leucémie  par  le  fait  que  la  réaction  nnéloïde 
est  surtout  marquée  pour  la  série  rouge  (abondance  des  hématies 
nucléées)  dans  les  premières,  j>our  la  série  blanche  (abondance  des 
myélocytes  dans  la  seconde  (Vaquez  et  Aubertiu). 

Le  diagnostic  difl'érentit'l  doit  toujouis  être  comitb'tt'-  par  le  dia 
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gnoslic  tHiolojiiqui'.  Les  dinV'ients  types  d'anémie?  iit^  sont  \k\>  des 
maladies  distinctes,  mais  des  syndromes,  dont  il  faut  savoir  dépister 
les  causes;  le  terme  d'anémie  idiopathique  indique  seulement 
que  celles-ci  échappent. 

Pronostic.  —  Le  pionostir  dépend  du  degré  de  rauémie.  de 
Tactivité  de  la  rénovation  sanguine,  de  la  cause.  L'examt'ii  du 
sang  fréquemment  répété  permet  seul  de  létahlir  avec  qui'li|iii' 
[irécision. 

Traitement.  —  1"  Tkaitemem  ETioi.ooiQUt.  —  Cest  le  traite- 
ment le  plus  important  et  le  plus  eflicace  ;  il  découle  des  causes 
énumén-es  plus  haut  et  varie  avec  chacune  d'elles  ;  suivant  les 
cas  il  faudra  améliorer  les  conditions  d'hygiène  générale,  régle- 
menter le  régime  alimentaire,  traiter  le  pharynx  et  les  voies  respi- 
ratoires, prescrire  un  traitement  anti-syphilitique  mercure,  iodure 
de  potassium)  ou  anlipaludique  (quinine^  :  instituer  le  liailemenl 
de  la  tuherculose,  des  vers  intestinaux,  etc. 

2"  Tkaitement  sYMPTOMATiQiE.  —  Eudehors  du  traitement  étiolo- 
gique.  Ht  à  [dus  forte  raison,  si  la  cause  échappe,  il  faudra  sadresser 
à  l'anémie  elle-même.  La  cure  d'air,  la  cure  de  repos,  la  surali- 
mentation avec  de  la  viande  crue,  des  jaunes  d'œufs  cius.  si  l'âge 
et  le  tuhe  digestif  de  l'enfant  le  ])ermettent.  sont  indiquées.  Connue 
médicaments,  on  prescrira  le  fer,  l'arsenic,  la  quinine,  même 
indéjjendamment  du  paludisme,  les  préparations  d'hémoglohine, 
la  moelle  osseuse  fraîche,  qui  ont  des  effets  favorables  même  dans 
les  anémies  pernicieuses  et  les  anémies  pseudo-leucémiques.  La 
radiothérapie  a  donné  paifois  de  bons  résultats  dans  l'anémie  per- 
nicieuse. 


II.    —    LEUCEMIE.    LYMPHADÉNIE 

La  leucémie  se  rencontre  assez  souvent  dans  l'enfance,  bien 
quelle  y  soit  plus  rare  qu'à  l'âge  ailulte.  Dans  ses  formes  les  plus 
t\piques.  elle  se  caractérise  par  l'augmentation  du  nombre  des 
globules  blancs  (leucémie^  leucocytémie)^  les  modifications  de  la 
formule  leucocytaire  et  l'apparition  de  formes  anormales,  par 
l'hypertrophie  des  ganglions,  de  la  rate,  etc.,  par  l'hyperplasie  et 
des  hétéroplasies  du  tissu  bématojtoïétique  (hjniphndênie).  Mais, 
à  côté  de  ces  formes,  il  existe  une  lymphadi^nie  .sans  leitcéitiie. 
caractérisée  |)ar  l'hypertrophie  de  la  rate  ou  des  ganglions,  par 


49 i      MALADIES    DL'    SANG,    DE   LA    MOELLE,    DES    GANGLIONS 

les  mêmes  alléralious  des  tissus,  pai  des  modifications  de  la  loi  - 
mule  leucocytaire  sans  augmentation  notable  des  globules  blanc- 
du  sang:  il  s'agit  de  faits  encore  mal  catalogués,  décrits  sous  le- 
noms  d'adénie  (Trousseau),  (Vanihiiie  lymphatique,  d'anrmii! 
splénique,  à'anémie  splénique  pseudo-leucémique ,  dont  certaiii> 
doivent  être  rangés  parmi  les  anémies  et  ont  été  déjà  étudiés  avec 
ces  dernières  (p.  490). 

J'étudierai  successivement  :  i"  h  leurémie  ou  li/mphadénie  leu- 
cémique: 2"  la  lijmphadéiiie  aleucémique. 

A.  —  Leucémie. 

La  leucémie  peut  être  chrûnique  ou  aiguë. 

Étiologie.  —  1°  La  leucémie  chisomque  est  o  ou  (>  fois  moins 
fréquente  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  Audeoud).  On  en  trouve 
cependant  déjà  des  observations  dans  le  premier  mémoire  de 
Wirchow  et,  en  1904.  le  nombre  des  cas  publiés  était  d'en- 
viron 75  (Audeoud).  Elle  s'observe  à  tous  les  âges,  même  chez 
le  nouveau-né;  d'après  la  statistique  d'Audeoud,  sur  100  cas,  18,3 
ont  été  rencontrés  dans  la  première  année,  22, o  de  1  à  4  ans, 
25,3  de  4  à  9  ans^  33,8  de  9  à  15  ans. 

Exceptionnellement  il  existe  une  hérédité  directe  (parents  et 
enfant  leucémiques)  ;  un  peu  plus  souvent  une  hérédité  collatérale 
(frères  et  sœurs  leucémiques). 

Souvent  il  n  y  a  pas  de  cause  appréciable.  Quelquefois  on 
note  le  rachitisme,  la  syidiilis,  la  malaria,  la  tuberculose,  de  mau- 
vaises conditions  hygiéniques. 

Les  garçons  sont  plus  souvent  atteints  que  les  tilles. 

2"  La  LEUCÉMIE  AIGUË  cst  plus  l'aie  que  la  leucémie  chronique, 
aussi  bien  dans  Tenfance  qu'à  l'âge  adulte.  En  1897,  Teodor  en 
trouvait  10  cas  au-dessous  de  10  ans.  Nous  avons  i)u  en  réunir 
(1905)  17  observations  :  1  chez  le  nouveau-né,  2  à  1  ans,  6  de  3  à 
5  ans,  5  de  5  à  10  ans,  3  de  10  à  14  ans.  Dejiuis,  nous  en  avon- 
observé,  avec  le  Prof.  Hutinel.  deux  cas  chez  des  garçons  de 
4  et  5  ans  et  quelques  autres  cas  ont  été  publiés. 

Les  causes  en  sont  tout  à  fait  obscures.  Elle  apparaît  en  pleiuf 
santé  ou  à  la  suite  dune  maladie  infectieuse  ;  bronchite,  rougeole. 
(Uphtérie,  etc.),  d'un  traumatisme.  On  a  noté  quelquefois  l'hérédo- 
syphilis.  Il  s'agit  plus  souvent  de  garçons  (|ue  de  filles  (15  garçons. 
3  tilles). 
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Symptômes.  Formes  cliniques.  —  A.  Leucémie  chronique.  — 
Elle  a  les  nièmes  symplùines  que  chez  radulte.  Le  début  est  insi- 
dieux, marqué  par  de  raffaihlissement,  de  ramaigrissement,  de  la 
pâleur;  par  de  la  pesanleur  dans  riiypocondre  gauche,  par 
des  troubles  gastriques,  par  des  hémorragies,  plus  rarement  par 
de  Thypertrophie  des  amygdales,  i)ar  des  lésions  cutanées,  ou  par 
le  développement  d'adénopathies. 

A  la  période  d'état^  il  y  a  ]iypertro|)hie  jikis  ou  moins  généra- 
lisée des  ganglions  :  les  ganglions  cervicaux,  axillaires,  inguinaux, 
Corment  des  tumeurs  grosses  comme  un  œuf,  une  orange,  une  tète 
de  fœtus,  dures,  indolentes,  non  adhérentes;  les  adénopathies 
médiastines,  mésentériques,  etc.,  donnent  lieu  à  leurs  symptùmes 
spéciaux.  La  raie  est  énorme,  dure,  indolente;  elle  remplit  une 
partie  de  Tabdomen;  Thépatomégalie  est  relativement  ]ieu  accentuée 
et  ne  s'accompagne  pas  d'ictère.  L'enfant  est  pâle,  anémié;  il 
maigrit,  a  des  hémorragies  (épistaxis,  pur|)ura,  stomatorragie,  etc.), 
des  œdèmes,  souvent  de  la  diarrhée;  les  urines  sont  riches  en 
acide  urique,  albumineuses.  On  i>eut  observer  des  lésions  de 
Tamygdale,  du  testicule,  le  mycosis  fongoïde  (lymphadénie 
amygdalienne,  testiculaire,  cutanée),  la  rétinite  leucémique,  etc. 

Vexamrn  du  sang  est  caractéristique.  Le  nombre  des  globules 
rouges  est  diminué,  tandis  que  celui  des  globules  blancs  est 
augmenté  (70  000  à  500  000  par  millimètre  cube).  Les  globules 
rouges  sont  de  volume  normal,  diminué  ou  augmenté,  ]irésentent 
de  la  polychromatophilie  et  de  la  poikilocytose;  il  y  a  des  hématies 
nucléées,  normoblastes  et  mégalolilastes.  La  formule  leucocytaire 
est  profondément  modifiée  et  comprend  des  leucocytes  anormaux  : 
la  ]iroj>ortion  pour  100  des  mononucléaires  et  des  polynucléaires 
neutrophiles  normaux  est  diminuée,  tandis  que  celle  des  éosino- 
philes  et  à  un  moindre  degré  des  basopbiles  est  augmentée  ;  il  y  a 
de  nondjreux  myéloc} tes,  la  |)lupait  à  granulations  neutrophiles, 
d'autres  à  granulations  éosinophiles  ou  liasophiles.  Sonniie  toute  il 
s'agit  de  iiiyélocyté)iiie.  Plus  rarement  il  y  a  lymphocytémie^ 
c'est-à-dire  prédominance  des  lymphocytes  et  des  mononucléaires 
du  sang  normal  (60  à  99  p.  100). 

La  marche  est  progressive.  Elle  conduit  à  la  mort  en  1  à  3  ans 
par  cachexie,  par  hémorragies,  par  comidications  infectieuses. 

B.  Leucémie  aiguIî.  —  La  symptomatologie  est  dans  ses  grandes 
lignes  la  même  chez  l'enfant  que  cliez  l'adulte. 

Le  début  est  mar(pié  par  une  anémie  (^t  un   atTaiblissement 
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progressifs,  ou  par  des  hémorragies  (stomatorragie,  |(iirpiira. 
épistaxis).  ou  par  des  phénomènes  dangine  membraneuse,  simu- 
lant la  diphtérie,  uu  enfin  par  de  la  fièvre.  Puis  a[ii»araissenl  oii 
non  des  adénopathies.  de  la  splénomégalie. 

A  la  période  dCétat.  les  symptômes  saccentuent.  Le  j»elit 
malade  est  d'une  pâleur  intense;  ses  muqueuses  sont  décolorées, 
exsangues. 

Les  hémorragies  sont  plus  ou  moins  abondantes,  parfois  pro- 
fuses. Ce  sont  le  plus  souvent  des  épistaxis  et  des  stomatorragies. 
plu<  rarement  des  hémorragies  intestinales  et  des  hématuries.  Le 
pui[tura  est  fréquent  et  quelquefois  s'accompagne  de  vastes 
ecchymoses  sous-cutanées. 

Les  adénopathies  sont  rarement  aussi  volumineuses  que  dans  la 
leucémie  chronique.  Dans  la  majeure  partie  des  cas,  les  ganglions 
restent  petits  et  ne  sont  révélés  que  par  leur  recherche  systéma- 
tique: ils  apparaissent  successivement  et  ])lus  ou  moins  rapide- 
"ment  au  cou.  dans  les  aisselles,  aux  aines:  dans  le  médiastin.  où 
ils  donnent  lieu  parfois  aux  signes  pliysitjues  caractéristiques 
(|i.  37o  .  mais  rarement  à  des  symptômes  fonctionnels  en  dehors 
de  la  toux  coqueluchoïde:  dans  le  mésentère,  où  ils  restent  trop 
petits  pour  être  perçus  par  le  palper. 

La  rate  et  le  foie  sont  le  plus  souvent  de  volume  normal,  quel- 
quefois modérément  hypertroiihiés:  on  n'observe  pas  de  rates 
énormes,  formant  tumeur,  comme  dans  la  leucémie  chronique. 

Les  amygdales  peuvent  être  hypertrophiées  et  ulcérées:  le  plus 
souvent  elles  sont  indemnes  ou  atteintes  de  processus  infecti<^ii\ 
vulgaires.  Par  contre  la  gingivite  leucémique  est  fréquente  :  b's 
gencives  sont  molles,  blanchâtres,  puis  fongueuses,  et  présentent 
un  suintement  sanguinolent  :  les  dents  tombent  facilement. 

L'appétit  est  nul.  Il  y  a  souvent  des  vomissements,  qui  rendent 
difficile  raliriientation.  des  douleurs  abdominales,  du  météorisme. 
de  la  diarrhée. 

La  fièvre  est  constante,  plus  ou  moins  l'-levée,  irrégulière  dans 
sa  courbe,  avec  des  rémissions. 

Le  pouls  est  fréquent,  atteint  120.  140.  loO  pulsations.  Il  existe 
des  souftles  extra-cardiaques  et  souveut  des  souffles  veineux  au 
cou. 

Les  urines,  plus  ou  iiinjns  abiuidantes,  contiennent  souvent  un 
<'xcès  d  acide  urique  et  parfois  sont  albumineuses. 

L'évolution    est    rapide:   la   durée    est   en    moyenne   de   o 
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7  semaines:  quelquefois  elle  atteint  2  mois  1/2  à  8  mois:  dans  les 
deux  cas.  que  j'ai  observés,  elle  a  été  de  1  et  de  8  mois. 

La  mort  est  la  tenninaisou  fatale.  EU»'  peut  être  due  à  une 
hémorragie  réré!)rale,  à  laflaiblissemeut  progre.-^sif  qui  aboutit  au 
collapsus  terminal,  à  une  infection  surajoutée  locale  (broncho- 
]inHumonie)  ou  générale. 

Formes  cliniques.  —  Suivant  les  groii|)L'ments  symptomali- 
ques  ou  la  prédominance  de  certains  symptômes  on  peut,  avec 
Gilbert  et  E.  W'eil,  décrire  à  la  leucémie  aiguë  : 

1"^  Une  forme  typiqio\  qui  correspond  à  la  description  précédente. 

îl°  Une  forme  hémorragique  ou  anémique  fréquente,  dans 
laquelle  la  maladie  rappelle  Tanémie  [lernicieuse  ou  le  purpura 
infectieux. 

3°  Une  forme  buceo-pharyngée,  comprenant  elle-même  une 
forme  pseudo-scorbutique  et  une  forme  anginpuse. 

Hématologie.  — -  Le  sang  se  coagule  normalement.  Dans  les 
formes  héiuorragiques  on  a  pu  observer  Tabsence  de  rétraction  du 
caillot  (Jeanselme  et  E.  Weil),  observée  chez  Tadulte  par  Hayem 
et  Bensaude. 

Le  nombre  des  globules  rouges  est  très  diminué;  il  tombe 
à  2000000,  1  oOOOOO,  685  000  (Guinon  et  Jolly)  par  millimètre 
cube.  Les  hématies  sont  normales  ou  présentent  de  la  poikilo- 
cytose.  Il  y  a,  mais  non  toujours,  des  globules  rouges  à  noyaux 
(normoblastes),  généralement  eu  petit  nombre. 

La  teneur  en  hémoglobine  est  diminuée. 

Le  nombre  des  leucocytes  est  augmenté;  le  idus  souvent  il  Test 
relativement  peu  i'60  000  à.  <S0000  par  millimètre  cube);  mais  il 
peut  atteindre  200000    ou  oOOOOO  (Rist   et  Ribadeau-Dumas 
ou  inversement  ne  pas  dépasser  20  000.  Quelquefois  il  y  a  leu- 
copénie  (4  400  dans  le  cas  de  Jeanselme  et  Weil). 

Les  modiûcations  de  la  formule  leucocytaire  sont  bien  plus 
caractéristiques.  On  constate  en  effet  une  mononucléose  intense 
(80-9S  p.  100).  constituée  surtout  par  des  mononucléaires  géants 
non  granuleux  probablement  d'origine  médullaire  (Gilbert  et  Weil), 
[dus  l'ai-emeut  par  des  lymphocytes.  Les  polynucléaires  sont 
en  |)efit  nombre.  Dans  certains  cas.  on  note  quelques  myélocytes 
à  granulations  U(nitrophiles,  éosinophiles  ou  basophiles,  des  plas- 
mazellt'u. 

Anatomie  pathologique.  —  A.  Leucémie  chronique.  — 
4°  Myélocytémie.  —  La   moelle  des  os  est  grisâtre,  d'aspect 

NoBÉcoLBT.  —  Précis  de  médecine  infantile.  32 
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pyoïde,  et  est  constituée  par  un  grand  nombre  de  cellules  médul- 
laires :  mégacaryocytes,  myélocyles  neutrophiles  et  éosinophiles, 
hématies  nucléées,  etc.  La  rate,  les  ganglions,  le  foie,  etc.,  aug- 
mentés de  volume,  renferment  des  foyers  (réléments  myéloïdes. 

"2°  Lymphocytémie.  —  La  moelle  des  os  est  d'aspect  gélatineux, 
rougeàtre  ;  elle  ne  renferme  que  peu  ou  pas  des  éléments  décrits 
dans  la  forme  précédente,  mais  est  infiltrée  de  lymphocytes.  Les 
ganglions,  la  rate,  les  amygdales,  etc.,  contiennent  presque  uni- 
quement des  lymphocytes,  qui  constituent  de  véritables  lym- 
p  homes. 

B.  Leucémie  aiguë.  ■ —  La  moelle  des  os  est  gélatineuse  et  con- 
tient surtout  des  mononucléaires  analogues  à  ceux  du  sang.  On 
retrouve  ces  éléments  dans  les  ganglions,  la  rate,  le  foie,  etc. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  leucémie  aiguë  ne  peut  être 
fait  d'une  façon  certaine  qu'après  Texamen  du  sang,  qui  permettra 
d'éliminer  les  anémies  graves,  pernicieuses  (p.  489),  les  purpuras 
(p.  500),  le  scorbut  (p.  503);  mais  ce  n'est  pas  toujours  là  un  dia- 
gnostic facile. 

Dans  la  leucémie  chronique,  l'état  du  sang  fera  affirmer  la 
nature  leucémique  des  adénopathies  et  de  la  splénomégalie. 

Pronostic.  —  Il  est  fatal,  même  dans  la  leucémie  chronique, 
malgré  les  rémissions  observées. 

B.  —  Lymphadénie  aleucémique. 

Dans  ce  groupe  rentrent  des  faits  qui  simulent  cliniquement  la 
leucémie,  mais  dans  lesquels  l'examen  du  sang  ne  décèle  pas 
d'augmentation  notable  des  leucocytes.  Tantôt  c'est  la  splénomé- 
galie qui  constitue  le  phénomène  saillant;  il  s'agit  de  ces  anémies 
spléniques  infantiles  pseudo-leucémiques,  décrites  par  von 
Jaksch,  Hayem  et  Luzet,  et  que  j'ai  étudiées  à  propos  des  anémies 
(p.  490).  Tantôt  il  s'agit  surtout  d'adénopathies  chroniques  géné- 
ralisées, vues  par  Hogdkin,  Bonfils  (1856),  Cossy  (1801),  décrites 
l»ar  Trousseau  (1805)  sous  le  nom  iVadénie,  auxquelles  on  a 
ap|iliqué  encore  les  dénominations  de  pseudo-leucémie  (Wunder- 
lich),  de  maladie  de  ffogdkin. 

Sous  ces  div<M-ses  appellations  on  a  rangé  des  faits  disitarates. 
Les  uns  relèvent  du  processus  lymphadénique;  s'il  n'y  a  pas 
augmentation  de  leucocytes  il  y  a  du  moins  modification  de  la  for- 
mule leucocytaire    {lymphoci/téniic  aleucémique  de   Vaquez  et 
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Ribi('rre).  Les  autres  sont  soit  des  lymphosarcomes,  soit  des  adé- 
nites chroniques  simples  ou  tuberculeuses. 

Traitement.  —  Ou  recommandera  une  alimentation  reconsti- 
tuante appropriée  àTâge,  la  vie  au  grand  air,  Tabseucc  de  fatigue. 

Comme  médicaments  on  donnera  l'huile  de  foie  de  morue, 
larseuic,  le  fer,  la  quinine,  la  moelle  osseuse. 

Ou  conseillera  les  cures  hydromiuérales  à  la  Bourbon  le,  à  Salins, 
à  Saint-Nectaire,  à  Kreusnach,  à  Lavey,  à  Saxon. 

La  radiothérapie  a  donné  des  améliorations  passagères  dans 
quelques  cas;  elle  n'a  eu  aucun  ell'el  sur  nos  deux  malades. 

Le  traitement  chirurgical  (splénectomie)  est  contre-indiqué. 

III.    -    PURPURAS 

Le  purpura  ou  plutôt  les  purpuras  ne  sont  pas  une  affection 
spéciale  à  l'enfauce;  mais  c'est  à  cette  période  de  la  vie  que  Ton 
observe  les  formes  les  plus  caractéristiques  des  purpuras  dits  pri- 
mitifs ou  idiopathiques. 

Étiologie.  —  Les  causes  des  purpuras  sont  nombreuses.  On 
distingue  des  purpuras  secondaires  et  des  purpuras  priinilifs. 

\.  Purpuras  secondaires.  —  Les  plus  fréquemment  observés 
dans  Teufance  sont  : 

1°  Des  purpuras  mécaniques,  à  la  suite  de  quintes  violentes 
de  coqueluche,  dattaques  d'épilepsie,  etc. 

2°  Des  purpuras  liés  à  des  affections  du  système  nerveux, 
paralysie  infantile  (Hallion),  hémiplégie  infantile,  etc. 

3°  Des  purpuras  dus  à  des  maladies  infectieuses  générales  : 
variole,  rougeole,  scarlatine  à  formes  hémorragiques,  fièvre 
typhoïde,  tuberculose  aiguë  ou  chronique,  diphtérie,  paludisme, 
hérédo-syphilis,  etc. 

^°  Des  purpuras  dus  à  des  intoxications  par  Fiode,  Fantipy- 
rine,  Farsenic,  etc.,  le  sérum  antidiphtérique. 

5"  Des  purpuras  consécutifs  à  des  maladies  organiques 
diverses  :  a)  maladies  du  tube  digestif  :  stomatites,  carie  dentaire, 
angines,  toxi-infeclionsdigeslives; —  b)  maladies  de  Fappareil  res- 
piratoire :  pneumonie,  broncho-pneumonie  ;  —  c)  maladies  du  cœur 
et  des  vaisseaux  :  endocardite  à  pneumocoques,  cardiopathies 
chroniques,  etc.  ;  —  d)  maladies  du  sang  :  anémie,  anémie  per- 
nicieuse, hémophilie,  etc.  ;  —  '^    naladies  du  foie  et  des  reins. 
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II.      PrUPURAS     DITS     PRIMITIFS     OU      IDIOPATHIQIKS.      —     Ils     S  ol)- 

serveiil  itriiicijialeminil  dans  renl'ance,  surtout  de  six  à  douze  ans. 
et  chez  les  filles.  On  a  noté  Texistence  d'une  hérédité  arthritique 
ou  névropatliiquo.  la  plus  fîrande  fréquencp  au  ]irintem|is,  Pappa- 
lilidu  à  la  suileiluui'  laliiîue.  dnn  n'IVoidissoinonl.  diim'  t'inotion. 
à  roccasion  de  la  menstruation,  d  une  petite  inl'ection  locale, 
carie  dentaire,  angine,  furoncle,  etc.,  d'un  trouble  digestif.  Mais 
il  est  des  cas  où  on  ne  trouve  aucune  cause  appréciable. 

Symptômes.  —  Le  purpura  est  caractérisé  par  une  éruption 
de  taches  rouges,  non  ou  à  peine  saillantes,  ne  disparaissant  pas 
par  la  pression,  dues  soit  à  une  simple  dilatation  vasculaire 
[purpura  ectasique),  soit  à  des  hémorragies  interstitielles  [pur- 
pura extravasif).  Ces  taches  sont  puuctii'ormes  (pétéchies)  ou 
en  plaques  plus  ou  moins  étendues  {ecchyiyioses^  vibices).  Rouges 
au  début,  elles  deviennent  successivement  violacées,  bleuâtres, 
verdâtres.  jaunâtres.  Elles  siègent  au.\  membres  inférieurs,  surtout 
vers  les  extrémités  et  symétriquement,  ou  à  labdomen.  parfois 
sont  disséminées  sur  tout  le  corps;  elles  peuvent  suivre  le  trajet 
d'un  nerf  ou  affecter  une  disposition  métamérique. 

Suivant  que  les  hémorragies  cutanées  existent  seules  ou  sac- 
compagnent  dhémorragies  des  muqueuses,  des  séreuses,  des 
viscères,  le  purpura  est  d'il  si)iiplex  ou  hemorragica. 

Formes  cliniques.  —  I.  Purpuras  secondaires.  —  Ils  con- 
sistent dans  lapparitiou.  au  milieu  des  phénomènes  liés  à  la  cause 
elle-même,  dune  éruption  purpurique. 

II.  Purpuras  dits  primitifs  ou  idiopathiques.  —  Ou  a  décrit 
des  formes  cliniques  nombreuses  de  ces  purpuras,  sous  des  déno- 
minations diverses.  On  jieut  les  réunir  en  trois  groupes  princi- 
paux. 

A.  Purpura  rbumatoïde  (Mathieu ).  péliose  rhumatismale 
{Schiinlein).  purpura  myélopathique  priœ if i/ (Faisans),  pur- 
pura exantbématique  (Apert).  —  Cest  la  forme  la  plus  com- 
mune, surtout  de  six  à  douze  ans.  Lenlant  ressent  de  la  courbature, 
des  douleurs  diffuses  dans  les  muscles,  les  os,  les  articulations,  a 
un  léger  état  fébrile,  de  Tanorexie,  la  langue  saburrale,  quelques 
vomissements. 

Au  bout  d'un  ou  deux  jours  apparaît  la  triadr  sffmplomatiqne 
de  Schiinlein  :  1°  éruption  purpurique.  généralement  discrète, 
sous  forme  de  pétécbies.  siégeant  sur  les  membres  inférieurs  au 
pourtour  des  articulations  et  symétri<iue,  assez  souvent   accom- 
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l»agnée  d'érythème  noueux  et  crœdèmes  aigus  inflammatoires; 
â»  aithropothies  :  arlhralgies,  hydarthroses.  siégeant  surtout  au 
genou,  inflaniiiialiun  des  séreuses  péri-articulaires,  comme  dans  les 
pseudo- rhumatismes  iuleclieux;  3°  troubles  gastro-intestinaux  : 
vomissements  alimentaires  ou  Inlieux,  coliques,  diarrhée  parfois 
sanglante.  Assez  souvent  il  y  a  des  épistaxis,  «juehjuefois  des 
ecchymoses  coujonotivales  et  vélo-palatines,  de  la  stomatorragie. 
11  y  a  ou  non  de  la  lièvre,  et  celle-ci  reste  généralement  modérée. 

Au  hout  de  quelques  jours  Téruption  s'éteint  et  le  malade 
semble  guéri.  ^lais  IVéquemment  il  se  produit  des  poussées  succes- 
sives^ à  Toccasiou  d'une  fatigue,  même  d'un  simple  lever,  pen- 
dant deux,  six,  huit  mois. 

B.  Purpuras  à  forme  infectieuse  fAperl),  purpura  infec- 
tieux primitif  (Martin  de  Giujardj,  purpura  idiopathique  aigu 
(Gomot-Landouzy).  —  Il  n'y  a  pas  de  limites  nettes  entre  ce  type 
de  purjjura  et  le  précédent;  il  existe  des  formes  intermédiaires. 
Les  cas  les  plus  tranchés  constituent  la  forme  aiguë  ou  t}  plioïde 
et  la  forme  foudroyante. 

i°  Forme  aiguë  ou  typhoïde.  —  Elle  déhute  soit  d'une  façon 
brusque,  soit  itrogressivement,  à  la  façon  d'une  lièvre  typhoïde, 
par  de  la  céidudalgie,  de  la  courbature,  de  la  fièvre  à  courbe 
lentement  ascendante,  des  épistaxis,  etc.  Plus  ou  moins  rapide- 
ment, ajtparaît  léiuption  ]iur|iurique,  qui  se  fait  par  poussées 
successives,  en  groupes  irrégulièrement  disséminés  à  la  face,  au 
tronc,  aux  membres,  sous  forme  de  pétéchies  et  d'ecchymoses. 
Habituellement  il  y  a  des  hémorragies  des  muqueuses  (épistaxis, 
stomatorragies,  hémoptysies.  hématémèses,  mehena,  hématu- 
ries, etc.),  des  séreuses,  des  articulations,  des  tissus  (hémorragies 
cérébrales  et  méningées).  L'enfant  est  prostré;  il  a  de  la  fièvre 
irrégulière  dans  sa  courbe,  de  l'albuminurie  fugace  ou  persistante 
avec  ou  sans  aiilics  s\  iiiiilômes  de;  u<''phrile  aigui-  (albuminurie 
abondante,  cylindrurie.  n'déuies,  etc.),  de  l'ictère. 

Généralement  l'étal  général  va  en  s'aggravant  t-t  hi  mort  survient 
en  3  à  '}  semaines  dans  rad\uaiiiie  ou  par  liémurragii^  La  guérison 
est  cependant  possible.  Souvent  on  observe  la  gangrène  et  la 
suppuration  des  foyers  purpuriijues,  des  arthrites,  des  pleurésies 
suppuiées. 

!2°  Forme  foudroyante  [purpura  fulminans  [Hénochj).  —  Elle 
s'observe  surtout  au-dessous  de  o  ans.  Brusquement  apparaissent 
une  fièvre  intense,  des  ecchymoses  cutanées,  des  bulles  remplies  de 
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sang,  du  délire,  des  convulsions.  La  mort  survient  en  10  heures  à 
5  jours.  Il  n"v  a  pas  d'Iiémorragies  des  muqueuses. 

C.  Maladie  de  WerlhoffK  —  Avec  Bucquoy,Lasègue,  Marfan, 
on  range  sous  cette  dénomination  des  purpuras  observés  surtout  de 
5  à  lo  ans,  qui  se  j)résentent  de  la  façon  suivante..  Le  début  est 
brusque,  sans  prodromes,  sans  fièvre,  sans  douleurs,  marqué  par 
des  épistaxis,  des  stomalorragies,  une  éruption  purpurique. 
Celle-ci  est  constituée  par  des  taches  plus  ou  moins  étendues  et 
surtout  par  des  ecchymoses  énormes.  Il  n'y  a  pas  de  i»hénomèaes 
généraux. 

L'affection  évolue  en  8  à  15  jours  {forme  aiguë)  ou  dure  5  à 
12  mois  et  plus  {forme  chronique);  elle  se  termine  généralement 
]iar  la  guérison. 

Hématologie.  —  Dans  les  différentes  formes  de  purpura  on 
trouve  des  altérations  sanguines  plus  ou  moins  importantes,  La 
rapidité  de  coagulation  du  sang  est  normale  ;  de  même  la  rétrac- 
lion  du  caillot,  sauf  dans  les  formes  accompagnées  de  grandes 
hémorragies  (Hayem,  Bensaude).  Le  nombre  des  globules  rouges 
est  duiùnué;  la  résistance  globulaire  est  augmentée  (Paris  et 
Salomon).  Le  nombre  des  hématoblastes  est  diminué,  principale- 
ment dans  les  cas  où  il  y  a  absence  de  rétraction  du  caillot.  Le 
nond)re  des  leucocytes  est  diminué  ou  augmenté;  parfois  il  existe 
une  légère  réaction  myéloïde  caractérisée  par  Tapparilion  de  uor- 
moblastes,  de  myélocytes  neutrophiles  et  éosinophiles  (Lenoble)  ; 
quelquefois  on  note  de  la  i)ol\nucléose.  Eu  se  fondant  sur  la  pré- 
sence ou  Tabsence  de  réaction  myéloïde,  Lenoble  distingue  des 
purpuras  vrais  ou  mxjéloïdes  et  des  exanlhènies  purpuriques; 
mais  celte  division  est  trop  absolue. 

Diagnostic.  —  1"  L'éruption  [)uri»urique  est  à  différencier  des 
na-vi,  des  piqûres  de  puces,  des  ecchymoses  traumatiques.  Les 
jthénomènes  concomitants  pourront  faire  penser  à  un  rhumatisme 
articulaire  aigu,  à  une  fièvre  ly|ilioïde,  etc. 

2°  Le  purpura  reconnu,  il  faut  faiie  le  diagnostic  éliologiquc  : 
est-ce  un  purj)ura  secondaire  ou  primitif?  L'exauieu  clinique  ei  les 
coiiMuéiiioialifs  conduiroul  à  ce  diagnostic. 

Pathogénie.  —  Eu  dehors  des  purpuras  liés  à  des  troubles 
mécaniques  de  la  circulation  et  à  des  lésions  du  système  nerveux, 
les  purpuras  secondaires  ou  iniiuiliis  sont  dus  à  une  infection  ou 

1.   Dieulafoy  {VX>4)  ne  l'admet  pas  comme  type  à  pari. 
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à  une  intoxication,  dont  la  nature  est  déterminée  ou  non.  Plu- 
sieurs facteurs  d'ailleurs  doivent  intervenir.  Le  iturpura  est  le 
résultat  d'une  intoxication  nerveuse,  souvent  médullaire,  quelque- 
fois périphérique,  mais  il  n'est  pas  uniquement  névropathique  et 
ne  se  produit  que  sur  un  terrain  préparé  par  une  altération 
viscérale,  surtout  hépatique  (H.  Grenet). 

Quant  il  s'agit  de  purpuras  primitifs,  le  sang  est  stérile  dans 
les  formes  rhumato'ides  et  dans  la  maladie  de  WerlholT;  il  con- 
tient souvent  des  germes  dans  les  formes  infectieuses.  i)neumo- 
coques,  streptocoques,  staphylocoques,  colibacilles,  etc. 

Traitement.  —  Il  comporte  le  repos  au  lit,  l'antisepsie  de  la 
peau  et  des  muqueuses.  Gomme  alimentation,  on  permettra  le  lait, 
les  farineux,  les  féculents,  la  viande  crue,  les  légumes  frais,  les 
oranges,  les  citrons;  comme  boissons,  les  limonades  citrique,  sulfu- 
rique,  lartrique.  On  prescrira  le  chlorure  de  calcium.  On  touchera 
les  muqueuses  qui  saignent  avec  une  solution  d'adrénaline:  au 
besoin  on  fera  le  tamponnement  des  fosses  nasales. 

Dans  les  formes  infectieuses,  on  ordonnera  des  l)ains  froids  ou 
tièdes,  le  drap  mouillé,  des  stimulants  (élher,  caféine,  alcool;. 

VI.    —    SCORBUT    INFANTILE.    MALADIE    DE    BARLOW 

Le  scorbut  infantile  ou  maladie  de  Barlow,  décrit  pour  la 
première  fois  par  Barlow,  est  une  affection  propre  à  l'enfance, 
caractérisée  cliniquement  par  de  Vanémie  et  des  douleurs 
osseuses,  anatomiquemenl  |»ar  des  hémorragies  soiis-pn-ios- 
tiques  (Barlow). 

Symptômes.  —  Le  début  est  généralement  brusque,  marqué 
par  l'apiiarition  de  douleurs  dans  les  membres  inférieurs.  Ces 
douleurs  sont  assez  fortes  pour  enq>ècher  la  station  debout,  réaliser 
une  pseudo-paralysie  et  arracher  des  cris  à  la  moindre  exploration  ; 
elles  siègent  symétriquement  au  niveau  des  jambes,  dans  leur  tiers 
inférieur  ou  dans  leur  tiers  supérieur,  plus  rarement  au  niveau 
des  cuisses,  surtout  dans  leur  tiers  inférieur.  Les  régions  doulou- 
reuses deviennent  bientut  le  siège  d'une  tuméfaction  légère  sans 
rougeur  ni  chaleur.  Souvent  il  y  a  de  l'œdème,  qui  ajiparaît  aux 
chevilles  et  remonte  plus  ou  moins  liant.  La  palpatioii.  difficile  à 
jualiqucr.  permet  de  localiser  la  ilnulcur  et  la  tiiiiiéfaction  en  un 
point  di's  tibias  o;i  des  fémurs. 
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Les  symptômes  douloureux  prédominent  aux  membres  infé- 
rieurs, mais  n'y  siègent  pas  exclusivement.  Il  n'est  pas  rare 
dobserver  de  la  douleur  et  de  la  tuméfaction  aux  membres  supé- 
rieurs, notamment  au  niveau  du  tiers  inférieur  de  Tavant-bras  et 
du  tiers  supérieur  du  bras,  avec  ou  sans  pseudo-paralysie,  au 
niveau  des  fosses  sous-épineuses,  de  la  crête  iliaque,  parfois  au 
niveau  de  la  tète. 

Dans  les  cas  avancés  on  note  une  crépitation  osseuse  en  rapport 
avec  des  fractures  spontanées  des  extrémités  du  fémur  et  du 
tibia  près  de  l'articulation  du  genou.  Assez  souvent  le  sternum  et 
les  cartilages  costaux  sont  enfoncés  par  suite  de  la  fracture  des 
extrémités  antérieures  des  c«Ues;  quel(|uefois  il  y  a  de  la  douleur  et 
de  la  tuméfaction  profonde  sur  les  côtés  de  la  colonne  vertébrale. 

L'enfant  est  pâle,  anémié,  immobile  dans  le  décubitus  dorsal.  Il 
n'y  a  généralement  pas  de  lièvre,  quoiqu'il  puisse  exister  une 
poussée  fébrile  à  SS^-SO"  jtendanl  un  ou  deux  jours.  Les  hémor- 
ragies cutanées  sont  rares  et  peu  marquées.  Après  l'apparition 
des  dents  ou  voit  souvent  des  stomatorragies  et  l'état  fongeux 
des  gencives;  en  pareil  cas  l'haleine  est  très  fétide.  Souvent  il  n'y 
a  jtas  de  troubles  digestifs;  quelquefois  cependant  il  y  a  de  légers 
malaises.  La  respiration  est  un  peu  fréquente.  Les  urines,  habi- 
tuellement noi'uiales,  sont  parfois  franchement  hémorragiques  et 
albumineuses,  ou  contiennent  quelques  globules  rouges.  On  peut 
voir  des  convulsions,  un  état  semi-comateux,  des  troubles  oculaires, 
consistant  en  exophtalmie  avec  déviation  en  haut  des  globes  ocu- 
laires et  s  accompagnant  d'une  ecchymose  de  la  jtaupière  supé- 
rieure, ])hénomènes  dus  à  une  hémorragie  méningée  ou  à  une 
hémorragie  sous-périostée  intra-ori)ilaire. 

Le  sanfj  présente  une  diminution  du  nombre  des  globules 
rouges  et  du  taux  de  l'hémoglobine.  Dans  deux  cas,  Lenoble  (1904) 
a  noté  l'absence  de  rétraction  du  caillot,  une  réaction  myéloïde 
atténuée  ('myélocytes  neutrophiles  et  éosinopbiles,  globules  r<:uges 
à  noyaux),  une  diminution  de  nombre  et  une  augnu'utalion  de 
volume  des  hématoblastes  ;  ces  modilications  rapjtrocheni  d'après 
lui  la  maladie  de  Barlo^  du  purpura  juntnp.illiifpic  iii\éloïde 
P.S02.) 

Évolution.  —  La  maladie  dure  1  à  3  mois  (cas  légers),  G  mois 
et  i>lu>  cas  d  intensité  moyenne).  Les  fractures  se  consolident 
sans  grande  di'formation  ;  la  déformation  thoracifjue  et  les  troubles 
oculaires  sont  curables. 


SCORbUT    INFANTILE.    MALADIE    DE    BARLOW  jOo 

Quand  la  maladie  est  méconnue,  Télat  de  Teufant  s'aggrave  et 
peut  aboutir  à  la  mort.  Quand  elle  est  bien  traitée,  elle  guérit  avec 
une  rajàdité  sur[irenante. 

Il  y  a  des  formes  frusles,  qui  sont  fréquentes.  Les  unes  sont 
caractérisées  par  une  sensibilité  excessive  des  membres  inférieurs, 
un  état  anémique,  parfois  une  liématurie  (Barlow),  et  simulent 
une  paraplégie,  une  mouoplégie,  le  rhumatisme  articulaire; 
d'autres  consistent  uniquement,  au  moins  au  début,  eu  une  ecchy- 
mose palpébrale,  en  une  exophtalmie  unilatérale,  en  du  purpura, 
en  une  lumél'acliou  crânienne  rappelant  le  céphalémalome  (Hutinel). 

Anatomie  pathologique.  —  La  lésion  essentielle  consiste 
en  des  hémorragies  sous-périostées  siégeant  surtout  au  niveau  du 
tibia  et  du  fémur,  plus  rarement  au  niveau  des  autres  os  longs, 
généralement  à  l'union  de  la  diaphyse  et  de  Tépiphyse;  les  autres 
os  peuvent  être  également  atteints,  os  iliaque  près  de  la  crête, 
omoplates,  côtes,  etc.  Le  périoste  est  soulevé  et  sa  face  interne 
parcourue  par  de  nombreux  vaisseaux  dilatés.  L'os  est  dénudé  et 
est  parfois  le  siège  de  fractures  à  l'union  dia]ihyso-épipliysaire. 
Le  canal  médullaire  de  l'os  est  [larfois  rempli  de  sang. 

Les  articulations  sont  saines. 

On  peut  rencontrer  de  la  [>achy méningite  hémorragique,  des 
hémorragies  dans  la  jdèvre,  les  poumons,  le  foie,  les  reins,  etc. 

Étiologie.  Pathogénie.  —  Le  scoibut  inlantib'.  très  rare  au- 
dessous  de  o  mois,  est  surtout  fréquent  de  o  à  18  mois. 

Il  ajiparait  en  toute  saison  et  dans  toutes  les  classes  de  la 
société,  avec  une  j^rédominance  dans  la  classe  aisée  ;  c'est  une 
maladie  de  la  ville  plus  qu'une  maladie  d'hô]»ital.  Surtout  observé 
tout  d'abord  en  Angleterre  et  en  Amérique,  il  semble  devenir  jdus 
fréquent  en  France  dejtuis  quelques  années. 

La  syjdiilis  héréditaire  a  été  rencontrée  2  fois  sur  10  (Steiner)  ; 
mais  le  diagnostic  de  scorbut  iul'anlile  est  douteux  dans  ces  cas 
(BarloNvj. 

Le  rachiiisme  est  fréquent,  et  en  Allemagne  ou  considère  la 
maladie  de  Barlow  connue  un  rachitisme  aigu.  Mais  le  rachitisme 
manque  assez  souvcjil  ;  d  ailleurs  uièuie  dans  les  rachitisnies  très 
accentués  il  n'y  a  pas  d'hémorragies  sous-périostiques. 

Les  analogies  avec  le  scorbul  des  adolescents  et  des  jeunes 
adultes  sont  grandes,  d'où  le  nom  de  scorbut  infantile  (Barlow)  : 
mêmes  hémorragies  sous-périostées,  mêmes  lésions  gingivales 
apparaissant    dès    que   l'enfant    a    des    dents   et    d'autant    jikis 
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marquées  que  la  lienlition  est  plus  avancée,  mêmes  fractures  de 
côtes  et  eufin  mêmes  conditions  étiologiques.  Dans  le  scorbut 
infantile,  comme  dans  celui  de  Tadulle,  il  faut  d'ailleurs  incri- 
miner comme  cause  l'absence  d'aliments  frais  et  l'usage  prolongé 
d'aliments  de  conserves  :  on  ne  le  rencontre  pas  chez  les  enfants 
nourris  au  sein,  avec  du  lait  de  vache  frais  et  même  avec  du  lait 
stérilisé  i)ar  la  chaleur  (Variot).  mais  chez  les  enfants  alimentés 
longtemps  avec  des  laits  conservés  par  des  procédés  plus  ou  moins 
compliqués,  des  farines  de  conserves,  etc. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  s'impose  généralement,  quand  il 
existe  les  symptômes  décrits  et  quand  ou  connaît  le  mode  d'ali- 
mentation de  l'enfant.  La  pseudo-paralysie  syphilitique  de 
Parrot,  qui  présente  également  de  l'épaississement  de  l'os,  une 
fracture  diaphyso-épiphysaire,  n'ap}»arait  guère  après  3  mois  et 
est  moins  douloureuse  (p.  710). 

Quant  aux  formes  frustes  simulant  une  paraplégie  d'origine 
médullaire,  une  monoplégie,  la  paralysie  infantile,  on  les  diffé- 
renciera par  l'absence  des  symptômes  de  ces  affections  et  par 
l'intensité  des  douleurs  ;  lorsqu'elles  simulent  le  rhumatisme  arti- 
culaire aigu,  il  faut  se  rappeler  la  rareté  de  cette  affection  àTâge 
où  existe  la  maladie  de  Barlow,  etc.  (Hutinel). 

Traitement.  —  Ou  mettra  l'enfant  au  sein  ou  on  lui  donnera 
du  lait  frais  de  vache,  de  chèvre,  d'ànesse.  On  jtrescrira  en  outre 
des  légumes  frais,  tels  que  de  la  purée  de  pomme  de  terre,  de  la 
viande  crue,  du  jus  ou  des  compotes  de  fruits  frais. 

Il  faudra  toujours  ordonner  de  plus  le  jus  de  citron  ou  d'orange 
à  hautes  doses,  car  il  a  pour  ainsi  dire  une  action  spécifique;  on 
le  fera  prendre  mélangé  à  du  sucre. 

On  exposera  l'enfant  au  soleil  et  au  grand  air.  La  bouche  sera 
soigneusement  lavée  et  les  gencives  seront  badigeonnées  au  jus  de 
citron  ou  d'orange.  L'enfant  sera  mis  au  lit  et  les  membres  seront 
])lacés  dans  une  bonne  position,  au  besoin  enveloppés  d'un  panse- 
ment humide.  Rarement  des  attelles  seront  nécessaires. 


V.   —  HEMOPHILIE 

L'hémoithilie  est  un  étal  morbide  qui  consiste  en  une  tendance 
paiticuliére  aux  hémoMagi(,'s :  elle  est  h'  plus  sdiivcnt  une  maladie 
de  l'enfance. 
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Étiologie.  —  L'héinopliilie  peut  a[)i)araîlre  .aux  diverses 
périodes  de  i'enl'aiice.  Sauf  exceptions,  elle  est  familiale  et  héré- 
dilaiî'e;  on  la  retronve  dans  jdusieurs  générations  successives. 
Elle  atteint  les  garçons  plus  souvent  que  les  filles  (90  fois  sur 
100,  Dunn);  cei)endant  ce  sont  les  filles  qui  transmettent  la 
maladie,  alors  qu'elles  en  sont  indemnes.  Dans  les  familles 
dMiéiiiophiles  nu  jieu  plus  de  la  moitié  des  enfants  sont  atteints. 

L'hémophilie  est  rare  en  France  (8  p.  100  des  cas,  d'après 
Gomhy)  et  dans  les  pays  chauds,  plus  fréquente  dans  les  pays 
septentrionaux,  en  Angleterre  (18  p.  100  des  cas)  et  surtout  en 
Allemagne  (40  p.  100  des  cas). 

Symptômes.  —  L'hémophilie  est  caractérisée  par  des  hémor- 
rafjies  survenant  sans  cause  ou  à  la  suite  de  traumatismes 
légers,  contusions,  écorchures,  érosions,  extraction  de  dent,  dune 
opération  chirurgicale.  Les  hémorragies  se  font  au  niveau  de  la 
peau  (pétéchies,  ecchymoses,  hématomes),  à  la  surface  des 
muqueuses  du  nez,  de  la  bouche,  de  Tintestin,  des  bronches,  des 
voies  urinaires,  dans  les  organes  (méninges,  etc.).  Elles  sont  mas- 
sives (l/:2-l  litre)  ou  jjetites,  persistantes  et  à  la  longue  abondantes 
par  leur  répétition.  Souvent  il  y  a  des  arlhropathie.s  siégeant 
généralement  aux  genoux,  plus  rarement  aux  pieds,  à  la  jambe,  etc. 
{pseudo-rhiirnatisme  h&mophillque);  elles  simulent  Taithrite 
suppurée,  Tarthiile  blanche,  l'aithrile  sèche,  et  sont  le  fait  d'un 
épanchemenl  sanguin. 

La  inorl  est  la  terminaison  habituelle;  quelquefois  elle  survient 
rapidement  à  la  suite  d'une  hémorragie  abondante,  généralement 
d'une  épislaxis.  11  est  rare  que  les  hémophiles  atteignent  l'âge 
adulte.  Il  convient  cependant  de  distinguer  (l)uim)  :  1"  une  forme 
grave,  spéciale  aux  garçons,  qui  conduit  à  la  mort;  12°  une  forme 
moyenne,  qui  i)eut  guérir  à  la  j)uberté  ;  3°  une  forme  légère, 
spéciale  aux  filles. 

Le  .sang  a  été  peu  étudié.  Au  moment  des  hémorragies  il  y  a 
diminution  du  noudtre  des  hématies,  qui  reviennent  assez  rapi- 
dement à  la  normale.  Il  n'y  a  |ias  de  leucocytose.  La  coagulation  du 
sang  est,  d'après  Sahli,  noruiale  ou  augmentée  chez  rhéimipliiiique 
qui  saigne,  retardée  dans  l'intervalle  des  hémorragies,  d'ajirès 
P.-E.  Weil,  retardée  ('■gaiement  pendant  la  période  d  hémorragie. 

Anatomie  pathologique.  Pathogénie.  —  Elles  sont  très  mal 
counues.  Un  a  noté  (.Maguus  Huss)  au  niveau  des  arlérioles 
ramincissemcnt  et  la  destruction  par  places  de  la  tunicpie  muscu- 
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laire,  et  dans  les  capillaires  des  obstructions  réalisées  par  les  cel- 
lules eudothéliales.  Pour  P.  E.  Weil,  rhémoi)hilie  est  la  consé- 
quence dune  anomalie  de  coagulation,  provoquée  par  l'absence  ou 
laltération  du  lîbrin-ferment. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  d"bémoi)bilie  est  fondé  sur  la 
facilité  des  hémorragies  et  leur  caractère  familial.  L'absence  de 
ces  caractères  et  Texistence  d'autres  symptômes  la  dilTérencienl 
du  scorbut  infanlile,  du  purpura  hémorragique,  de  la  leucémie. 

Les  arlhropathies  seront  distinguées  des  arthrites  rhumatismales 
ou  des  arllirites  supiturées  par  Texistence  de  Tétat  hémophilique. 

Traitement.  —  Chez  les  hémophiles  on  prendra  les  précau- 
tions nécessaires  pour  éviter  toutes  les  occasions  d'hémorragies. 
On  prescrira  un  régime  tonique,  des  médicaments  fortifiants  (huile 
de  foie  de  morue,  fer,  quinijuina,  arsenic,  eaux  minérales  chlo- 
rurées sodi(jues),  les  acides  (limonades  tartrique,  citrique,  sulfu- 
rique;  jus  de  citron),  les  purgatifs  salins  répétés  à  petites  doses 
(sulfate  de  soude),  le  séjour  dans  les  climats  chauds. 

Au  moment  des  bémoi-ragies  on  aura  recours  aux  hémostatiques 
locaux  :  anti])} rine,  chlorhydiate  d'adrénaline,  tamponnement  des 
fosses  nasales,  etc.  ;  aux  hémostatiques  généraux  :  boissons  acides, 
tanin,  ergoline  en  jiotion  ou  en  injections  sous-cutanées.  Au  besoin 
on  fera  des  injections  de  sérum  artiliciel.  D'après  P.-E.  Weil 
(190oj  le  traitement  le  plus  efficace  consiste  dans  Tinjection  intra- 
veineuse de  sérum  humain  ou  de  sérum  animal,  qui  intioduil 
dans  le  sang  des  traces  de  fibrin-ferment  suffisantes  pour  rendre 
la  coagulation  normale. 

VI.    —    POLYADÉNOPATHIE 

Les  ganglions  chez  renfant  réagissent  aux  infections  avec  une 
intensité  particulière,  car  ils  sont  en  pleine  période  d'activité 
(p.  483).  Non  seulement  chaque  groupe  ganglionnaire,  superficiel 
ou  profond,  réagit  aux  inllammations  |)oitant  sur  les  territoires 
correspondants  de  la  jteau,  (U'i^  muqueuses  ou  des  organes,  mais 
encore  les  groujx's  j)lus  ou  moins  éloignés  sont  intéressés. 

L'élude  des  adénopathies  localisées  doit  être  rattachée  à  celle 
des  organes  dont  elles  relèvent.  Quant  à  la  polyatlénopalhie,  elle 
a  une  iu)pftrtance  sjiéciale  et  nit'rite  une  élude  à  part  ;  elle  est  due 
à  l'infection  ou  à  l'intoxication  générale  de  l'organisme,  et  peut 
être  aiguc  ou  chronif/nc. 
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I.  —  Polyadénopathie  aiguë. 

Elle  oxisie  dans  un  giaiid  iininlMc  de  maladies  infeclieuses  : 
scarlatine,  rougeole,  lulx-oje,  (''iysi|>èle,  di|iht(''i'ie,  fièvre  lyi»lioïde, 
peste,  iideclions  l)ioucho-|)uliiioiiaii(is,  ele.  Elle  est  surtout  mar- 
quée dans  celles  qui  s'accompagnent  de  multiples  manil'eslalions 
(Milanées  et  muqueuses.  Dans  la  rubéole  elle  constitue  un  symp- 
tôme utile  pour  le  diagnostic. 

Les  ganglions  profonds  du  médiastin  et  du  mésentère,  les  gan- 
glions superficiels  cervicaux,  inguinaux,  axillaires  se  tuméfient. 
Les  premiers  donnent  lien  à  des  symptômes  particuliers,  les 
seconds  sont  plus  ou  moins  gros  et  douloureux. 

Habituellement  les  adénopatbies  rétrocèdent  avec  la  maladie 
causale;  quelquefois  elles  suppurent. 

Fièvre  ganglionnaire.  —  Cette  dénomination  a  été  attribuée 
par  Emil  Pfeifi'er  (1889)  à  un  syndrome,  sinon  à  une  maladie, 
qu'il  est  assez  commun  d'observer  cliez  Tenfant.  Elle  débute  assez 
brusquement,  comme  une  infection  aiguë,  par  de  la  fièvre  (39°-40"). 
de  Tagitation,  quelquefois  de  l'anorexie  et  des  vomissements.  Puis 
les  mouvements  du  cou  et  la  déglutition  deviennent  douloureux, 
en  même  temps  que  les  ganglions  situés  le  long  du  bord  postérieur 
du  muscle  sterno-cléido-mastoïdien  et  moins  souvent  ceux  situés 
le  long  du  bord  antérieur  se  tuméfient.  Au  bout  de  1  à  3  jours  la 
température  tombe  et  l'adénopathie  régresse.  Ou  bien  la  fièvre 
persiste  pendant  8  à  10  jours,  le  foie  et  la  rate  se  tuméfient,  ainsi 
que  parfois  les  ganglions  axillaires,  inguinaux,  trachéo-broncbi- 
ques,  mésentériques.  Dans  certains  cas  même  l'affection  revêt  une 
marche  subaiguë. 

Fréquemment  au  début  on  observe  de  la  rougeui'  des  amygdales 
ou  des  symptômes  d'infiammation  de  l'amygdale  pharyngée;  mais 
ces  phénomènes  locaux  peuvent  être  très  atténués  et  passer  ina- 
perçus. Il  n'est  pas  rare  de  constater  pendant  l'évolution  de  l'albu- 
minurie simple  ou  accompagnée  d'autres  signes  de  néphrite  aigui\ 

Les  ganglions  ne  suppurent  pas. 

On  a  beaucoup  discuté  sur  la  nature  de  la  fièvre  ganglionnaire. 
Il  ne  paraît  pas  s'agir  d'une  infection  spécifique,  mais  d'une  infec- 
tion banale  par  des  streptocofjues,  des  jtneumocoques,  etc.  Le 
[loint  de  dc'part  en  est  le  plus  souvent  la  muqueuse  pharyngée, 
prédisposée  par  l'hypertrophie  du  tissu  lymphoïde  (p.  66).  Mais 
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la  localisation  de  rinleclion  et  sa  persistance  au  niveau  des  gan- 
glions n'en  sont  pas  moins  intéressantes  au  point  de  vue  clinique. 
L'existence  de  la  fièvre  peut  en  effet,  dans  certains  cas,  en  impo- 
sei'  jiour  la  luberculose,  parfois  même  pour-  une  fièvre  t^plloïde. 

II.  —  Polyadénopathie  chronique. 

On  distingue  une  viacropolyadénopathie  et  une  micropohja- 
dénopathie. 

La  macropolyadénopathie  nest  pas  spéciale  à  lenfant.  Elle 
s'observe  dans  la  lymphadénie,  dans  la  syphilis,  la  tuberculose, 
les  infections  cutanées  (impétigo,  prurigo,  etc.).  Elle  peut  s'accom- 
pagner de  splénomégalie.  L'examen  du  sang  doit  toujours  être 
pratiqué  pour  apprécier  ses  rapports  avec  la  leucémie  (p.  495). 

La  micropolyadénopathie  s'observe  exclusivement  chez  l'en- 
fanl.  Elle  a  été  considérée  comme  un  symjitôme  d'une  tuberculose 
profonde  par  Legroux  (1888),  Grancher,  Mirinescu  (1890); 
Lesage  et  Pascal  (1893)  décrivent  même  une  forme  spéciale  de 
tuberculose  ganglionnaire  généralisée.  Plus  tard  Potier  (1894) 
montre  qu'elle  s'observe  non  seulement  <ians  la  tuberculose, 
mais  encore  dans  les  cachexies  d'origine  s}"])hilitique,  gastro- 
intestinale, broncho-pulmonaire,  pyodermique. 

La  micropolyadénopathie  se  rencontre  principalement  au-dessous 
de  i2  ans,  plus  rarement  de  "2  à  6  ans,  exceptionnellement  plus 
tard.  Dans  l'athrepsie  des  enfants  âgés  de  moins  de  3  mois  on  ne 
la  rencontre  pas. 

Dans  la  tubeiculose,  les  ganglions  renferment  parfois  des  gra- 
nulations ou  des  tubercules  ;  plus  habituellement  ils  présentent  des 
réactions  histologiques  banales  et  ne  tuberculisent  pas  le  cobaye  ; 
il  s'agit  d'une  véritable  sclérose  ganglionnaire  qui  constitue  un 
processus  de  défense  de  l'organisme  contre  le  poison  tuberculeux 
(Potier).  Dans  les  autres  afi'ections,  ils  présentent  des  lésions 
d'infiammation  banale. 

Cliniquement  on  trouve  au  cou,  aux  aisselles,  aux  aines,  de 
petits  ganglions  durs,  arrondis,  gros  comme  des  pois  ou  des 
grains  de  plomb,  roulant  sous  le  doigt,  indolores  et  ne  s'accom- 
pagnant  d'aucune  réaction  intlammatoire  du  tissu  voisin.  Ils  se 
développent  d'une  façon  lente,  insidieuse. 

Leur  valeur  diagnostique  découle  de  ce  qui  vient  d'être  dit. 
Par  eux-mêmes  ils  ne  conqtortenl  ni  pronostic  ni  traitement. 


CilAiMTHE    II 


MALADIES   DU    THYMUS 


Le  thymus  est  un  organe  qui  s'accroît  rapidement  pendant  la 
vie  fœtale  et  pendant  les  deux  premières  années  de  la  vie  extra- 
utérine,  puis  reste  stationnaire  jusqu'à  la  i^"  année  et  régresse 
ensuite,  pour  n'exister  plus  qu'à  l'état  rudimentaire  après  25  ans'. 
Son  rôle  physiologique  est  certainement  considérable,  mais  encore 
insulTisammeul  élucidé.  Ses  maladies  n'existent  guère  que  dans 
l'enfance  et  surtout  dans  les  deux  premières  années.  Elles  sont 
d'ailleurs  mal  connues  et  ne  méritent  qu'une  courte  étude,  si  on 
se  borne  à  exposer  des  faits  bien  acquis. 

On  peut  observer  V absence  de  thymus,  exceptionnellement 
constatée;  Vatrophie  et  la  sclérose,  qui  existent  chez  les  cachec- 
tiques et  les  athrepsiques  ;  les  thymiles,  la  tuberculose,  la  syphilis, 
les  kystes,  les  hémorragies,  qui  n'ont  pas  d'histoire  clinique;  les 
tumeurs  (lymphomes  leucémiques,  lympho-sarcomes,  etc.),  qui 
constituent  des  variétés  rares  d'hypertrophie  thymique. 

Hypertrophie  di  thymus.  —  Bien  plus  importante  est  Yhyper- 
trophie  du  thymus,  qui  a  donné  et  donne  encore  lieu  à  de  nom- 
breuses discussions.  Elle  est  difficile  à  apprécier  cliniquement  et 
même  anatomiquement.  Pendant  la  vie,  elle  donne  lieu,  au  niveau 
de  la  fourchette  sternale,  à  une  matité  en  forme  de  cahce  (Erb) 
ou  de  triangle,  dont  la  base  correspond  à  une  ligne  joignant  les 
deux  articulations  sterno-claviculaires  (Destreich  et  Blumeureich). 


1.  Los  données  précises  à  ce  sujet  manquent.  Suivant  les  auteurs,  le  poids  maxi- 
mum est  à  le  naissance,  à  2  ou  3  ans,  à  la  puberté,  ou  reste  sans  modifications 
(un  peu  plus  de  1  grammes)  de  -2  à  13  ans. 
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A  raulopsie,  il  faut  tenir  compte  des  grandes  variations  de  poids 
à  létal  physiologique  (Hérard). 

A  cette  hypertrophie  du  thymus  on  a  rattaché  certains  accidents 
graves  qui  j)euvent  survenir  chez  les  enfants,  le  lavj/ngoapnsïne 
(p.  :2lM)  .  (jui  a  été  dé'cril  pour  ce  motif  sous  le  nom  (Vastinno 
thi/mique  iKopi),  1830)  nu  d'asllnn''  do  A'opp.  et  la  rnort  subite 
par  si/ûcope. 

L'explication  pathogénique  de  ces  accidents,  qui  ne  seraient  pas 
liés  (Tailleurs  pour  certains  médecins  (Hérard]  à  riiypertrophie  du 
thymus,  n'est  pas  encore  satisfaisante.  Plusieurs  théories  ont  été 
proposées. 

1°  Le  thymus  hi/perfrophié  agit  par  compression  de  la  trachée 
et  des  bronches.  —  Sans  doute  cette  compression  est  possible  et 
existait  dans  un  certain  nombre  d'observations  ;  mais  elle  ne  peut 
expliquer  qu'une  dyspnée  persistante  et  la  mort  par  asphyxie,  mais 
non  la  mort  subite  ou  le  laryngospasme. 

2°  Le  thymus  hypertrophié  agit  par  compression  des  vais- 
seaux ou  des  nerfs.  —  La  compression  des  vaisseaux  (veine  cave 
supérieure  et  veine  sous-clavière)  est  possible  et  peut  déterminer 
des  troubles  cérébraux  par  stase  veineuse  ;  mais  elle  est  excejjtion- 
nelle,  car  les  signes  de  stase  sanguine  manquent  généralement.  La 
compression  des  nerfs  (pneumogastriques,  phréniques,  récurrents, 
sympathique)  peut  causer  la  mort  subite  par  inhibition,  et  c'est  là 
un  processus  pathogénique  admissible  (  Ghika,  Targhetta). 

3°  Le  thymus  hypertrophié  nagit  pas  directement.,  mais  est 
un  symptôme  de  Vétnl  lymphatico-chlorotique  (Palfauf,  1889)  ou 
lymphaticiue,  dans  lequel  les  centres  nerveux  sont  dans  un  état 
latent  (rexcitation  tel  que  des  causes  légères  peuvent  amener  une 
paralysie  du  cœur  (Pallauf,  Pott,  Escherich)  ou  un  accès  de 
laryngospasme. 

4°  Le  thymus  hypertrophié  agit  par  hyper thymisation  du 
sang  (Svelila). 

Il  est  impossible  à  l'heure  actuelle  d'apporter  des  conclusions 
fermes  sur  le  rôle  de  l'hypertrophie  du  thymus,  non  plus  que  sur 
ses  causes.  11  faut  rappeler  cependant  ipiil  y  a  probabbiment  entre 
cette  glanile  et  d'autres  des  fonctions  de  suppléance,  car  Ihyper- 
trophie  du  thymus  existe  dans  le  myxo'dème,  l'acromégalie,  etc., 
et  que,  d'autre  part,  diverses  infections  et  intoxications  aiguës  pro- 
voqueul  dans  son  éj)aisseur  des  réactions  très  marqu<''es.  Chez  les 
enfants  morts  dérysipèle,  de  variole,  de  dijtlitérie,  de  scarlatine. 
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ilo  rougeole,  de  s\  jtliilis,  etc.,  on  note  en  effet  «lans  le  tliymus  un 
réveil  <le  la  fonction  liéniatopoïétique  éteinte  :  apparition  autour 
(les  vaisseaux  (riiéniaties  nucléées,  de  mono-  ou  de  polynucléaires 
i'osiiio|)liiles  et  neutifipliilcs.  de  quelques  maslzellen,  etc.  (Roger 
r[  GIlikaj. 

Au  point  de  vue  tliéra|(eutiqne.  on  a  tenté,  et  iiiénK'  avec  succès 
(Ehrardt).  re.\tir|iatinn  du  tliynius  hypertroiiliii'. 


NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  iut'antilc.  33 


CHAPITRE  III 
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l.c  cnrjis  tliyioïde.  <|ui  pèse  2  à  3  grammes  riiez  le  iinnveaii-iK'. 
cruilinue  à  se  développer,  conlrairemenl  au  thymus,  jusquà  làge 
adulte,  où  il  pèse  25  à  30  grammes.  Couime  à  tous  les  âges,  il 
joue,  chez  leufanl,  uu  rôle  considérable  dans  la  nutrition:  di- 
jilus.  il  intervient  dans  la  croissance  et  les  troubles  de  cette  der- 
iiière  impriment  une  physionomie  spéciale  à  certaines  altérations 
de  cette  glande  observées  chez  lui. 

Les  lésions  .du  corps  thyroïde,  que  Ton  peut  rencontrer  dans 
Tenfance,  sont  nombreuses. 

C'est  ainsi  qu'on  observe  la  congestion  thyroïdienne  passive 
dans  les  maladies  de  l'appareil  circulatoire  et  respiratoire  qui 
déterminent  de  la  stase  veineuse  ;  de  la  congestion,  de  Thypersé- 
crétionde  matière  colloïde,  des  altérations  du  parenchyme,  dans  les 
infections  aiguës,  telles  que  la  diphtérie,  la  scarlatine,  la  rougeole 
(Pxtger  et  Garnier),  et  même  dans  certains  cas  une  véritable 
iidlanunation  pouvant  aboutir  à  la  suppuration  {thi/roïdites  aiguës)  ; 
des  granulations  et  des  tubercules  au  cours  de  la  tuberculose 
aigu!=  ou  chronique;  des  gommes  et  des  lésions  non  spécifiques 
chez  les  hérédo-sy|»hiliti(iues  (Garnier). 

Parmi  les  maladies  du  corps  thyroïde  nettement  caractérisées, 
je  dt'crirai  le  goitre,  le  goitre  exophtalmique,  le  mgxœdéme. 
Ouanl  aux  néoplasmes^  ils  sont  exceplionneh,  et  aux  thgroidili's 
aiguës^  rares  chez  l'adulte,  elles  le  sont  encore  plus  chez  renfanl. 
;i  moins  (|u'il  ne  soit  atlt'inl  de  goitre  {strumite  aiguë). 
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I.  —  GOITRE 

Le  goilre  est  fréquciil  chez  lenfaiit  dans  les  pays  où  régne 
celle  maladie,  lels  que  les  hautes  vallées  des  Alpes.  Ailleurs  il  est 
lare. 

Étiologie.  —  Le  goilre  infantile  esl  congénital  ou  acquis. 

Congi'nit'il.,  il  se  rencontre  chez  le  fœtus  et  le  nouveau-né.  Il 
constitue  un  peu  plus  de  S  p.  100  des  cas  de  la  statistique  de 
Demnie  :  dans  cette  même  statistique,  sur  100  cas  de  goitres  con- 
géûilaux,  on  trouve  26  fois  le  goitre  chez  les  deux  parents  et 
43  fois  chez  la  mère  seule,  ce  <|ui  fait  (|ue  l'hérédité  goitreuse 
existe  au  total  environ  70  fois. 

Acquis,  il  apparaît  le  |dus  souvent  de  7  à  13  ans,  puis  dans  la 
première  année.  Il  est  plus  fréquent  chez  les  filles  que  chez  les 
garçons.  Il  est  généralement  endémique,  rarement  sporadique  ou 
é'pidémique  ;  la  vraie  cause  en  esl  encore  inconnue  :  le  rôle  de  l'eau 
de  lioisson  dans  les  régions  montagneuses  est  généralement  admis; 
riiérédilé  joue  probablement  un  rôle. 

Anatomie  pathologique.  — X"  Goitre  coNGb.MT.\L.  —  Le  corps 
lliyioïde  chez  le  fœtus  ou  le  nouveau-né  peut  peser  50  à  100  grammes 
au  lieu  de  â  ù  3  grammes;  il  forme  à  la  partie  antérieure  du  cou 
une  masse  demi-circulaire;  il  est  total.  Il  s'agit  le  plus  souvent  de 
goilre  hyperplasique  simple  (forme  mixte)  et  de  goilre  folliculaire 
ou  parenchymateux,  plus  rarement  de  goitre  kystique. 

i°  Goitre  acquis.  —  Il  esl  rarement  total  et  prédomine  géné- 
l'alemenl  sur  le  lobe  droit.  Par  ordre  décroissant  de  fréquence,  on 
observe  le  goilre  parenchymateux,  le  goilre  kystique,  et  plus 
rarement  le  goitre  mixte,  le  goitre  fibreux,  le  goitre  colloïde. 

Symptômes.  —  1°  Le  goilre  congénital  détermine  parfois  la 
mort  par  asiiliyxie  due  à  la  compression  du  larynx  et  de  la  trachée 
au  moment  de  la  naissance  ou  dans  les  jours  qui  suivent.  Quand 
l'enfant  survit,  il  présente  de  la  dysjtnée  continue  et  }iar  accès,  qui 
|teulenlrainerla  mort  ;  cependant  souvent  les  sym})lômes  s'amendent 
et  le  goitre  alors  tantôt  disparaît,  tantôt  persiste.  Il  y  a  eniln  des 
formes  latentes. 

2°  Le  goitre  acquis  cause  chez  l'enfant,  plus  souvent  que  chez 
I  adulte,  la  conqtression  des  veines  et  de  la  trachée,  avec  dyspnée, 
tirage,  raucité  de  la  voix,  bronchite  chronique.  L'asphyxie  rapide 
n'est  pas  rare,  surtout  au  cours  des  infections  aiguës  qui  augmentent 
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le  volume  de  la  glande;  elle  est  particulièrement  fréquente  au  cas 
de  goitre  plongeant  rëtro-sternal. 

Les  enfants  goitreux  sont  souvent  des  crétins,  mais  non  forcé- 
ment. Ce  n'est  pas  le  goitre  qui  cause  le  crétinisme.  mais  TinsufO 
sance  thyroïdienne  :  le  goitreux  se  comporte  alors  comme  un 
myxû'démateux  (p.  5:28). 

Pronostic.  —  Le  goitre  congénital  est  grave,  quand  il  a  un 
certain  volume  :  il  a  un  pronostic  relativement  favorable,  quand  il 
est  peu  accusé. 

Le  pronostic  du  goitre  acquis  dépend  du  volume  et  du  siège.  Les 
goitres  snpeificiels,  peu  volumineux,  sont  souvent  curables. 

Traitement.  —  Le  traitement  du  goitre  est  le  même,  qu'il  soit 
congénital  ou  acquis.  On  conseillera  le  séjour  prolongé  au  bord 
de  la  mer,  les  bains  de  mer  chauds,  les  applications  locales  d'eau 
de  mer,  qui  agissent  jjrobablement  par  la  petite  quantité  d'iode 
ainsi  absorbée.  Viode  constitue  en  effet  le  médicament  de  choix, 
sous  forme  de  sirop  d'iodure  de  fer  chez  les  petits  enfants,  de 
teinture  d'iode  chez  les  grands,  de  ponunade  iodo-iodurée;  l'iode 
doit  être  donné  avec  précaution,  car  Tenfant  goitreux  y  est  très 
susceptible  et  a  facilement  des  accidents  d'iodisme,  amaigrisse- 
ment, tremblement,  jtalpitations,  tachycardie,  surexcitation,  etc., 
qui  sont  identiques  à  ceux  du  thyroïdisme  expérimental  (Januin, 
Gauthier);  le  traitement  iodé  donne  une  amélioration  notable 
dans  90  ]).  100  des  cas.  surtout  dans  le  goitre  jtarenchymateux 
(Rocher).  Quant  aux  injections  interstitielles  de  teinture  d'iode  ou 
d'iodure  de  potassium,  elles  ne  sont  pas  sans  danger. 

Dans  les  cas  où  le  goitre  s'accompagne  de  symptômes  dinsufli- 
sance  thyroïdieniie,  Vopothérapie  thi/roidienne  est  indiquée. 

Le  traitement  chirurgical  \w  sera  conseillé  que  si  le  traitement 
médical  est  sans  effet,  ou  dans  les  cas  de  goitres  kystiques  et 
fibreux:  il  consistera  dans  le  thi/roidectomie  partielle^  pour 
éviter  le  myxiedème  opératoire.  Au  cas  d'asphyxie,  la  trachéotomie 
peut  être  nécessaire. 


II.    -    GOITRE    EXOPHTALMIQUE 

Le  goitre  exophtalmique,  maladie  de  Flajani.  de  Graves,  de 
Basedow,  est  surtout  une  affection  de  l'âge  adulte;  il  se  rencontre 
assez  rarement  chez  l'enfant.  Les  caractères  de  la  maladie  chez  ce 
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dernier  onl  été  étudiés  dans  les  mémoires  de  Steiner  (1896).  de 
Zuber  (1900,  de  G.  Barret  (1901).  Celui-ci  a  pu  en  réunir  4^2  cas 
chez  des  sujets  âgés  de  moins  de  lo  ans;  depuis,  un  certain 
nombre  «robservations  ont  été  publiées  par  Trischitla  (1903), 
Zorzi  (190?.).  Boûlh  (190o).  etc. 

Étiologie.  —  Le  goitre  exophtalmique  na  }ias  été  observé  avant 
deux  ans  et  demi.  Sur  39  cas,  Barret  en  note  3  avant  5  ans,  11  de 
5  à  10  ans,  2o  de  10  à  13  ans:  c'est  donc  après  10  ans  (jue  raffer- 
tiou  est  surtout  fréquente  1 64  p.  100  des  cas). 

Comme  chez  l'adulte,  il  atteint  "surtout  le  sexe  l'émiiiiii 
(70  p.  100  des  cas). 

D'après  le  nombre  des  observations  publiées,  il  semble  que  la 
maladie  soit  plus  fréquente  en  Allemagne  et  en  Autriche  (jue  dans 
les  autres  i)ays,  en  France  et  en  Angleterre  notanuuent. 

L'hérédité  similaire  a  été  notée  dans  les  faits  de  Solbrig  (1871) 
et  de  Kronthal  (1893)  :  la  maladie  existait  à  la  fois  chez  la  mère 
et  chez  la  fille.  Beaucoup  plus  fréquente  est  l'hérédité  dissem- 
blable :  chez  les  ascendants  ou  les  collatéraux  on  note  le  goitre 
sinqile  ou  des  palpitations,  de  la  tachycardie  (dans  ces  cas  il  s'agit 
peut-être  déformes  frustes  de  la  maladie),  le  terrain  névropathique, 
la  chorée. 

La  plupart  des  enfants  sont  malingres,  nerveux,  rachitiques: 
quelquefois  le  goitre  existait  depuis  longtemps  quand  sont  apitarus 
les  symptômes  basedowiens. 

Quant  ùux  causes  occasionnelles,  ce  peuvent  être  une  émotion. 
une  frayeur,  un  traumatisme,  une  maladie  infectieuse,  angine, 
scarlatine,  coqueluche:  cette  dernière  condition  étiologique  a  été 
notée  5  fois  sur  39  (Barret). 

Symptômes.  —  Chez  les  enfants  comme  chez  l'adulte,  le  goitre 
exo|)htalmi(jue  est  caractérisé  par  des  symptômes  cardinaux 
(tachycardie,  goitre,  exophlalmie.  tremblement)  et  des  symptômes 
.secondaires;  il  n'y  a  à  noter  que  certaines  particularités. 

1°  Symptômes  cardio-vasculaires.  —  La  tachycardie  est  cons- 
tante et  constitue  le  premier  symptôme  dans  le  tiers  des  cas 
environ:  le  nombre  des  pulsations  est  généralement  de  100  à  120; 
rarement  il  atteint  ou  dépasse  150,  chilTre  qu'il  n'est  pas  rare  de 
constater  chez  l'adulte  ;  la  fréquence  du  pouls  est  moins  élevée 
chez  l'enfant  que  chez  ce  dernier.  L'an/thinie  est  rare.  Quant 
aux  palpitations,  elles  ne  s'observent  que  dans  la  moitié  des  cas. 

Le  cœur  est  souvent  gros,  soit  par  hypertrophie,  soit  par  dilata- 
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lion:  liyqueinment  il  existe  des  souTlles  extra-cardiaques.  Dans  la 
plupart  des  cas,  les  vaisseaux  du  cou  sont  dilatés  et  animés  de  batte- 
ments plus  ou  moins  violents. 

'2°  Symptômes  ocllaiues.  —  h'exophlalmie  est  plus  rarement  que 
la  tachycardie  le  premier  symptôme  ;  elle  manque  d'ailleurs  dans 
le  cinquième  des  cas  environ  et  est  habituellement  peu  prononcée. 

Les  signes  de  Stellwag  et  de  de  Griefe  ne  sont  que  rarement 
observés  ;  on  n"a  vu  ni  le  signe  de  Mithius  ni  lophtalmoplégie 
externe  de  Ballet. 

11  n'y  a  qu'exceptionnellement  des  troubles  pupillaires  ou  visuels. 

Somme  toute,  les  symptômes  oculaires  sont  moins  fréquents  et 
moins  variés  que  chez  l'adulte. 

3'^  GoiTUE.  —  Par  contre  le  goitre,  qui  manque  souvent  chez 
ladulte.  est  constant  chez  Tenfant.  Il  constitue  le  premier  symp- 
tôme aussi  souvent  que  lexophlalmie  (I/o  des  cas).  Il  est  générale- 
ment modéré. 

4°  Tremblement.  —  Ce  signe,  qui  est  très  fréquent  chez  Tadulte 
et  acquiert  à  cet  âge  une  grande  valeur  diagnostifjue  (Charcol- 
MarieV  est  exceptionnel  dans  l'enfance:  il  manquait  31  fois 
sur  37  (Barret). 

0°  Symptômes  secondaires.  — -  Les  enfants  sont  irritables,  agités, 
changeants,  impressionnables,  perdent  le  sommeil:  sous  plus  d'un 
rapjiort  cet  état  mental  des  hasedowiens  se  rapproche  de  l'état 
mental  des  choréiques.  C-es  troubles  psychiques  s'observent  d'ail- 
leurs également  chez  l'adulte  :  chez  ce  dernier  il  n'est  pas  rare  de 
voir  apparaître  de  véritables  psychoses,  qui  par  contre  sont  excep- 
tionnelles dans  l'enfance. 

Les  mouvements  ehoréiformes  ou  la  rliorée  s'observent  plus 
souvent  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte:  ils  apparaissent  principa- 
lement chez  les  fdles.  soit  avant,  soit  au  cours  de  la  maladie 
de  Basedow,  et  disparaissent  avant  elle.  Suivant  les  auteurs, 
il  s'agit  soit  dune  chorée  associée,  soit  de  tremblement  choréi- 
forme  lié  directement  au  goitre  exophtalmique, 

Vhémiplt'gie,  la  paraplégie,  les  troubles  de  la  sensihiliir 
sont  exceptionnels:  on  a  signalé  la  paralysie  faciale. 

La  raie  laéningitifjue  s'observe  moins  souvent  (jue  chez 
l'adulte.  On  note  des  bouffées  de  chaleur,  la  sensation  de  chaleur 
t'xagérée.  des  sueurs  profuses,  même  Vhgpcrthormie.  qui  peut  étri' 
liée  à  la  maladie  elle-même,  mais  dépentl  plus  souvent  d'une  com- 
plication infectieuse.  Les  œdèmes  sont  rares. 
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Un  a  vu  le  vitiligo,  le  purpura  (Variot  . 

On  peut  observer  des  troubles  de  rappiHit.  (jui  est  perviiii. 
exagéré  ou  diminué,  quelquefois  des  vomissements,  souvi-nt  nu  ■ 
iliai'rltée  séreuse,  prol'use,  apparaissant  par  crises. 

La  dyspnée  est  fréquente;  tantôt  il  sagit  de  ilyspnée  delTorl 
liée  a  l'anémie  ou  au  surmenage  cardiaque,  tantôt  de  dysjmée 
paroxystique  due  à  la  compression  du  larynx  ou  des  nerfs  récur- 
rents par  le  goitre.  A  ces  dernières  causes  se  rattaclient  le  tirag'. 
Il'  slridor  laryngé,  la  toux  rauque  observés  dans  quelques  cas. 

La  miction  est  généralement  normale.  11  existe  parfois  ce|ieii- 
danl  de  Tincontinence  d'urine. 

Vrfal  fjihu'r/il  est  presque  toujours  notablement  touché.  L'amii- 
fjrissement  est  presque  constant,  souvent  dès  le  début,  et  nièui.' 
avec  un  appétit  conservé. 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  —  Le  d>''hnl  [lent  être  lent  ou 
râjiiile.  Les  cas  à  début  rapide  .sont  plus  souvent  observés  chez 
l'enfant  que  chez  ladulte:  en  quelques  semaines  ou  même  en 
(juelques  jours  la  maladie  peut  être  constituée  L'alTection  débute 
plus  souvent  par  L*i  taciiycardie  que  par  le  goitre  et  Texophlal- 
mie. 

La  durée  est  en  général  moins  longue  que  chez  lailulte.  La 
maladie  peut  se  terminer  en  deux  jours  (Solbrig).  en  6  s^'maiul^s 
Demme,  Millier),  habituellement  en  quelques  mois.  un.  driix. 
trois  ans. 

Parfois,  comme  chez  l'adulte,  apparaissent,  au  cours  de  la 
maladie,  des  paroxysmes,  généralement  passagers. 

La  mort  est  une  terminaison  relativement  rare;  de  fait  la  mor- 
talité est  d'environ  9  p.  100  (Barret),  moins  forte  que  chez 
l'adulte,  où  elle  est  de  :20  p.  iOO. 

La  terminaison  favorah'e  est  la   règle,  qu  il  y  ail  ^U'-iisiu 

18  fois  sur  "11),  ou  seulement  amélioration  '6  fois  sur  :2I  ).  11  iirsl 

pas  rare  de  voir  demeurer  un  léger  goitre  ou  de  la  lacliyraii!;i>. 

L'affection    jieul    d'ailb'urs    persister    jusqu'à    Tàge    adulte',   ou 

récidiver. 

On  a  vu  le  myxœdème  succéder  au  goitre  exo[iiitaliiiique  (deux 
cas  de  Baldwin,"  189o). 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  donc  relativement  favorab!': 
cependant  l'avenir  doit  toujours  être  réservé. 

Diagnostic  —  Le  diagnostic,  qui  s'impose  en  présence  des  symp- 
tômes caiactéristiques.  est  difficile  dans  les  formes  frustes  et  au 
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débul.  C'est  celui  de  la  tachyeanlie  i'|>.  399),  de  rexojditalinic, 
du  goitre. 

Anatomie  pathologique.  Pathogénie.  —  Elles  n'ont  pas  été 
éludiées  paitirulierenient  eliez  leulant.  11  n'y  a  donc  pas  lieu  de 
décrire  ici  les  lésions  du  corps  thyroïde,  ni  de  reproduire  les 
discusions  relatives  aux  théories  thyro'idienne,  nerveuse  et  mixte 
de  la  maladie  de  BasedoAv. 

Traitement.  —  Le  traitement  comporte  l'emploi  des  bromures 
el  de  la  \al('riane,  rii\drolliérajiie  douches  écossaises),  Téleclro- 
thérapie. 

On  a  [iioposé  l'ojtothérapie  thymique,  qui  a  donné  de  bons 
résultats  (Mickulicz,  Zorzi),  les  injections  <k'  sérum  de  chiens  éthy- 
roïdés  (Ballet  et  Enriquezi. 

Quant  au  traitement  chirurgical,  il  n'est  pas  légitimé  par  la 
physiologie. 

m.    —    MYXŒDÈME 

Après  que  W.  GuU  (1873),  Ord  (1877).  Charcot  1879)  eurent 
décrit  chez  l'adulte  Télat  crétino'ide,  le  myxcedéme,  la  cachexie 
pachydermique,  Bourneville  (1880)  étudia  Vidiotie  myxœdémfi- 
ieuse  des  enfants.  Plus  tard  les  chirurgiens,  Reverdin  (188^2). 
Kocher  (1883)  montrèrent  que  Tablalion  des  goitres  détermine  les 
synqitùmes  de  t^es  maladies,  chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte 
^uiyxœdème  opératoire),  el  les  j)hysiologistes  précisèrent  le  rôle 
du  cor})S  thyro'ide.  Il  l'ut  alors  permis  d'étendre  le  champ  du 
myxiedème  :  Régis  (1894,  Combe,  Thibierge  (1897)  établirent 
(jue  le  crélinisnie.  observé  dans  certaines  régions  des  Alpes  avec 
ou  sans  goitre,  n'est  qu'un  myxœdènie  endémique:  Brissaud 
(1899   décrivit  Y  infantilisme  myxa'démaleux. 

Symptômes.  —  Si  le  myxœdème  infantile  présente  des  synqi- 
lùmes  communs  avec  celui  de  1  a(hdte,  il  a  ceci  de  particulier  qu'il 
produit  un  arrêt  de  développement  ])hysique  et  intellectuel 
d'autant  plus  marqué  que  la  maladie  est  apparue  chez  un  sujet 
plus  jeune.  Sous  ce  lajtport  on  ]ieut  distinguer  un  im/xœdènie 
précoce  et  un  myxœdcme  tardif. 

A.  Myxoicdème  précoce.  —  Les  symptômes  existent  quelque- 
fois à  la  naissance;  plus  souvent  ils  ne  deviennent  appréciables 
que  de  six  mois  à  un  an  et  sont  ensuite  de  plus  en  j»lus  manifestes. 

i.\isj)ert  est  caractéristique.   La  tète  est  énorme  conqiarée  au 
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corps,  s^i'osse  en  an-ière,  rélrécie  en  avant:  la  l'ontancUo  antérieure 
lie  se  soude  })as.  La  (ace  est  Iwiiflie,  en  jjleine  lune,  ronde,  inerte; 
les  i>au|»ières  et  les  joues  sont  bonriies;  le  Iront  est  bas,  étroit;  b' 
nf'7,  est  épaté,  eourl;  les  lèvres  sont  épaisses,  entr'onveites;  le 
menton  est  petit;  les  oreilles  sont  épaisses,  le  laeies  est  erétinoïde. 
La  langue  est  gi'osse  ;  la 
salivation  abondante. 

\j^  cou  est  épais  et 
coiul.  Les  creux  sus- 
clavieulaires  et  axillaires 
sont  elTacés  par  des 
pseudo-lipomes.  L'abdo- 
men est  |)roéniinent 
comme  un  ventre  de  ba- 
tracien: souvent  il  y  a 
une  pseudo-hernie  ondji- 
licale.  Le  liassin  est 
étroit;  il  y  a  presque 
toujours  un  certain  degré 
de  scoliose. 

Les  mains  et  les  pieds 
sont  boullis,  volumi- 
neux. 11  y  a  des  défor- 
uiations  pseudo-racliili- 
(|ues  des  membres. 

La  peau  est  d'une 
pâleur  cireuse,  violacée, 
froide.  Les  cheveux  sont 
durs,  épais,  les  ongles 
cassants.  Les  muqueuses 
de  la  bouche  et  du  j)ha- 
rynx  sont  paies  et  sèches. 

La  dentition  ne  se  l'ait  pas  ou  est  retardée;  les  dents  se  carient 
laciiement. 

{■inlellifjence  ne  se  développe  jias.  L'idiotie  est  complète. 
L'eulanl  reste  immobile,  ne  sait  exprimer  ni  la  laiui  ni  la  soif 
autrement  que  par  des  cris  inarticulés;  il  ne  sait  pas  manger, 
n'apprend  pas  à  marcher.  Il  ne  manifeste  aucun  sentiment  affectif. 

La  susieiitibililé  au  froid  est  marquée.  La  température  cen- 
trale est  basse  (36" j. 


49.  —  Myxœdème  précoce  ;  fille  de  15  aus 
(A.  Conilje;. 
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Vcx/nnei)  du  sang  montre  la  i)ersistance  du  diamètre  fœtal  des 
liéiiiaties  et  la  pr.'sence  d'hématies nuelëées  (Vaquez). 

La  i»alpatinn  du  cou  ne  tait  pa<  percevoir  le  corps  thyroïde. 

La  Idille  saccroil  de  faron  insulTisante.  Les  sujets  restent  d.- 
nains,  ils  mesurent  68  ou  69  centimètres  à  deux  et  quatre  ans. 
76  centimètres  à  neuf  ans  (Combe),  et  à  làge  adulte  auront 
80  à  110  centimètres. 

La  puberlé  ne  se  fait  pas:  la  peau  reste  glabre:  il  n'y  a  pas  di- 
poils,  pas  de  barbe. 

La  maladie  évolue  d'une  façon  lente,  sans  arrêt  ni  amélioration. 
Généralement  la  mort  survient  dans  l'enfance  ou  l'adolescence: 
rarement  les  sujets  atteignent  ou  dépassent  trente-cinq  ans:  habi- 
tuellement elle  est  due  à  une  maladie  intercurrente. 

B.  MYstiEDÈ-ME  T.4IIDIF.  —  Il  apparaît  vers  la  deuxième  ou  la  troi- 
sième année  chez  un  sujet  qui  jusque-là  avait  eu  un  développe- 
ment sensil  lement  normal.  Aussi,  bien  que  Faspect  général  soit  le 
même  que  dans  le  myxœdème  congénital,  le  faciès  est  moins  cré- 
tino'ide,  la  [leau  est  moins  glabre  et  moins  sèche,  les  muqueuses 
sont  moins  lumélîées.  Surtout  linlelligence  est  moins  atteinte  : 
reniant  n'est  pas  aussi  complètement  idiot  :  il  est  seulement  retardé. 
Mais  le  nanisme  est  prononcé,  la  puberté  ne  se  fait  pas.  les  dents 
de  première  dentition  tombent  rapidement  et  la  deuxième  denti- 
tion manque  ou  se  fait  mal. 

L'évolution  ultérieure  est  la  même  que  celle  du  myxiedènn- 
l>récoce. 

Myxœdème  fruste.  Infantilisme  myxœdémateux.  —  X  cn[r 
du  myx(pdème  infantile,  tel  que  je  viens  de  le  décrire,  il  y  a  tout'- 
une  série  de  for)iies  frustes  dan^^  les(juelles  les  symi»tômes  sont 
de  plus  en  plus  atténués  :  la  tète  est  grosse,  la  face  en  pleine  lune  : 
le  corps  est  petit  et  trapu:  la  peau  est  œdémateuse  et  boufjle, 
sèche:  les  poils  sont  peu  développés:  mais  le  regard  est  intelli- 
gent. Tesprit  est  seulement  jiaresseux.  les  sentiments  affectifs  sont 
développés.  Ces  formes  constituent  une  chame  presque  ininter- 
rompue aboutissant  à  son  degré  le  moins,  accentué  à  l'iufand- 
lisme  mii-i-œdémateux  (Brissaud).  l'infantilisme  consistant  essen- 
tiellement dans  la  conservation  des  formes  extérieures  de  len- 
fance  avec  absence  de  développement  des  caractères  sexuels  secon- 
daires (H.  Meige).  C'est  donc  à  Téiioque  de  la  liidierlé  que  i-d 
in''antilisme  se  manifestera. 

Myxœdème  opératoire.  —  Après  la   lli\  roïdeclomie   on   peut 
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observer  :  1'^  des  phénomènes  rapides  aigus  [if-tanie  opéra lo'irer. 
'^'^  des  phénomènes  tardifs  (ini/xœdènie  opératoire),  qui  déhulenl 
généralement  au  bout  de  3  ou  4  mois  et  qui  donnent  heu  à  des 
symptômes  en  rapport  avec  l'âge  où  l'opération  a  été  pratiijuée. 

Myxœdème  endémique,  crétinisme.  —  Quelquefois  congé- 
nital, il  apparaît  généralement  à  4  ou  o  mois,  parfois  vers 
:2,  3,  8  ans.  Les  symptômes  sont  ceux  du  myxœdème;  l'intelli- 
gence est  plus  ou  moins  développée  et  on  distingue  des  crétins, 
des  mi-crétins,  Yétat  crélinoide.  La  différence  apparente  avec  le 
myxipdème  consiste  dans  l'existence  d'un  goitre  voluniineux.  qui 
n'est  d'ailleurs  pas  constant. 

Les  crétins  meurent  jeunes,  souvent  dune  alta(|ui'  d'épilepsie. 
Ils  peuvent  atteindre  cependant  un  âge  avancé. 

Diagnostic.  —  Le  (hagnostic  de  myxœdème  s'impose  dans  les 
formes  avérées.  On  ne  le  confondra  pas  avec  le  rachitisme, 
V achondroplasie ^  Yaéromégalie,  les  idioties  non  mi/xœdéma- 
teiises.  Parmi  ces  dernières,  la  confusion  est  surtout  possible  avec 
le  mongolisme,  variété  d'idiotie  congénitale  caractérisée  par  le 
faciès  mongolien  :  dans  les  deux  cas  la  peau  est  gonflée,  la  langue 
est  volumineuse,  la  dentition,  la  marche,  la  parole,  etc.,  sont 
retardées:  mais  le  faciès  diffère,  le  mongol  est  agité,  crie,  n'est 
pas  apathique,  a  la  taille  moins  courte,  les  cheveux  presque  nor- 
maux, ne  s'améliore  pas  par  l'opothérapie  thyroïdienne,  qui  l'agite 
et  lui  ôte  le  sommeil  (Comby). 

Plus  délicat  est  le  diagnostic  des  forme*-  frustes,  de  linfauli- 
lisme  myxœdémateux.  avec  Yinf'antilisme  ti/pe  Lorrain  ou 
infantilisme  dgstrophique,  qui  relève  de  causes  multiples.  11  se 
pose  d'ailleurs  surtout  après  la  puberté. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  moins  grave  depuis  le  traite- 
Mienl  thyroïdien,  tout  au  moins  pour  le  myxœdème  tardif,  dont 
ceitaines  formes  frustes  sont  curables,  car  le  myxœdème  pré- 
coce n'est  guère  susceptible  que  d'améliorations  minimes  et  pas- 
sagères. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  certains  cas,  le  corps  thy- 
roïil''  est  absent,  remplacé  par  une  lame  de  tissu  adipeux,  ou 
simplement  atrophié. 

Dans  d'autres  cas,  le  corps  thyroïde  est  atteint  A'alrophie 
scléreitse:  il  est  infiltré  de  cellules  embryonnaires,  qui  se  trans- 
forment en  tissu  scléreux  avec  endartérite  oblitérante:  consé- 
cutivement il  s'atrojihie  et  l'élément  glandulaire  disparait. 
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Dans  le  mijxœdèmc  endémique^  il  y  a  soit  abseuce  de  corps 
thyroïde,  soit  goitre  colloïde  dans  7o  \i.  100  des  cas  (Kocher). 

Le  thymus  persiste  et  est  souvent  hypertrophié. 

Les  os  longs  sont  diminués  de  longueur.  Le  noyau  épijihysaire 
reste  cartilagineux,  le  périoste  est  normal.  Ces  lésions  sont  liien 
dilTéreutes  de  celles  du  rachitisme  avec  lesquelles  il  y  a  antago- 
nisme (Siegert). 

Lt'-;  autres  lésions  n'ont  rien  de  spécial  à  rentance. 

Étiologie.  —  Le  myx^edème  de  l'enfant  s'observe  dans  tous  les 
pays  à  l'état  sporadique.  11  est  plus  fréquent  chez  les  lilles  que 
chez  les  garçons.  Il  peut  être  cotvjf'nital  ou  acquis. 

Le  myxœdèmt'  congénital  apparaît  chez  des  enfants  qui  ont 
dans  leurs  antécédents  héréditaires  lalcoolisnie.  des  maladies  infec- 
tieuses (syphilis,  tuberculose,  rhumatisme  articulaire  aigu,  malaria, 
influenza,  érysipèle),  le  goitre. 

Le  nnjxœdème  acquis  se  développe  après  une  rougeole,  une 
coqueluche,  une  pneumonie,  un  érysipèle.  une  angine,  ou  sans 
cause  apparente. 

Dans  un  cas  comme  dans  lautre.  l'existence  de  lésions  du  corps 
thyroïde  au  cours  des  infections  permet  de  comprendre  cette 
('■tiologie. 

(Juant  au  imjxœ'Jème  endémique  crétinisme),  il  coexiste  avec 
l'endémie  goitreuse,  et  sa  cause  est  inconnue  (p.  515). 

Pathogéuie.  —  Le  myxtedème  de  l'enfant  est  dû  à  la  sup|»res- 
sion  ou  a  ranmindrissement  des  fonctions  thyroïdiennes.  Les 
thyroïdeclomies  chez  l'enfant,  les  ablations  expérimentales  chez 
l'animal  Tout  reproduit  ex[)érimentalement.  L'ablation  chez  des 
animaux  nouveau-nés.  lapin  (llofmeister),  chèvre  et  mouton 
(Von  Eiselsberg),  détermine  un  retard  dans  le  développement  du 
squelette,  sauf  de  celui  de  la  tète,  le  nanisme,  l'état  crétinoïde.  etc. 
Chez  un  jeune  chien.  Roger  et  Garnier  ont  reproduit  l'infanti- 
lisme en  provoquant  la  sclérose  du  corps  thyroïde  par  injection  de 
naphloj  ihuis  une  artère  thyroïdienne. 

Traitement.  —  Les  enfants  myxœdémaleux  seront  nouriis  de 
lait,  de  laitages,  de  farineux,  de  légumes  verts,  de  fruits. 

L'opot  liera  pie  thi/roidienne  est  le  seul  traitement  efficace.  La 
greffe  du  corps  thyroïde.  (|uand  une  technique  ajquopriée  sera 
fixée,  est  évidenmieut  le  meilleur  mode  ilapplication.  Les  injec- 
tions sous-cutanées  d'extrait  thyroïdien  ont  été  employées.  Vinges- 
tion  buccale  est  la  .seule  piali(pie:  on  doimera  la  glande  fraiche  de 
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mouton  on  de  huMil".  (|ni  est  la  ])lns  active;  la  glande  desséchée 
dans  le  vide  à  basse  teni])ératuie,  le  jnin<'i]»e  actif  isolé  'th\roï- 
dine,  etc.). 

Le  traitement  ciii'atir  sera  l'ait  pai'  [»ériodes  de  5  à  8  jours  séjia- 
rées  par  4  ou  5  jours  d'intervalle:  les  <loses  seront  d'abord  faillies 
puis  progressivement  croissantes  :  1/3-1/2  lobe  de  thyroïde  de 
mouton   au  plus  3  graunnes'  jiar  jour;  1/3-1/2-2  pastilles. 

I/amélioration  obtenue,  on  donnera  connne  traitement  d"entie- 
tien  une  dose  minime  variable  avec  les  sujets. 


CHAPITRE  lY 

MALADIES    DES    CAPSULES   SURRÉNALES. 
MALADIE   DADDISON 


Bien  que  sobservaiit  surtout  chez  l'adulte,  de  20  à  40  ans.  la 
maladie  d'Addison  nest  pas  excej)tionnelle  chez  l'enfant. 
Monti  il878),  sur  290  cas,  en  compte  11  chez  des  sujets  âgés  de 
moins  de  quinze  ans.  soit  3.7  p.  100.  Dezirof  ^1898)  réunit 
48  observations  de  n)alades  ayant  moins  de  16  ans.  et  Combv  (1904) 
estime  quil  en  existe  une  soixantaine. 

Éliologie.  —  Cette  affection  est  très  rare  avant  10  ans.  un  peu 
moins  de  10  à  14  ans.  surtout  fréquente  de  14  à  16  ans  :  des 
48  cas  réunis  par  Dezirot,  3  rentrent  dans  le  premier  groupe. 
12  dans  le  deuxième.  33  dans  le  troisième.  On  Ta  rencontrée  à 
7  jours  iBelaieff),  à  7  et  9  mois  (Maisch),  à  3  ans  (Pittmann).  J'en  ai 
observé  vm  cas  à  18  mois  avec  Rrelet  et  un  autre  à  13  ans  avec 
Paisseau. 

Les  garçons  sont  jdus  souvent  atteints  (jue  les  filles  (60  p.  100. 
d  après  Dézirol).  et  cette  |trédisposition  du  sexe  masculin  est  la 
même  chez  Tenfant  que  chez  ladulte  (60  p.  100  également  chez 
ce  dernier,  d'après  Lewin.  Thompson). 

La  maladie  d'Addison,  quel  que  soit  l'âge  du  malade,  est  une 
maladin  de  hasard.  La  coexistence  à  la  fois  chez  une  mère  et  chez 
ses  trois  enfants,  constatée  par  Flemiïig  et  Millier  (1900),  n'est 
jias  un  fait  suffisanunent  probant. 

Quant  aux  causes  réelles  de  la  maladie  d'Addison,  je  les  expo- 
si'ijii  à  lanatomie  patiiologi(jue. 

Symptômes.  —  Les  symiilùmes  jtrésentent  chez  l'enfant  cer- 
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laines  paiticiilaiités:  les  plur?  caiaeléiisliijues  sont  l'asthénie,  les 
|(hénoméne<  douloureux,  les  troubles  gastro-intestinaux,  la  niéla- 
noderuiie. 

Le  début  est  généralement  insidieux:  il  est  marqué  rarement 
par  la  mélanodermie.  i»lus  souvent  par  des  troubles  digestifs, 
nausées,  vomissements,  diairhée  on  constipation.  Au  bout  d'un 
tpuips  plus  ou  moins  long,  le  tableau  clinique  est  caractéristique. 

Le  malade  est  dans  un  état  d'asthénie  très  accentué;  il  est 
l'aligné,  anéanti,  incapable  de  tout  effort;  il  y  a  diminution 
t't  t'-puisement  rapide  de  la  force  musculaire,  mais  pas  de 
|iaralysie. 

Il  éprouve  des  douleurs  spontanées,  survenant  souvent  par 
crises,  à  lépigastre.  dans  les  lianes,  dans  les  lombes,  dans  les 
membres.  Chez  les  enfants,  elles  sont  plus  rares  que  chez  les 
adultes  et  ne  s'observent  guère  que  chez  les  grands;  elles  man- 
quent dans  le  1/4  des  cas  environ  (Monti,  Dezirot). 

Par  contre  les  troubles  f/astro-intestmaiix  sont  au  moins  aussi 
fréquents.  L'enfant  a  de  1  anorexie,  des  von)issements  aqueux  ou 
alimentaires,  une  diarrhée  abondante,  continue  ou  paroxystique, 
plus  rarement  de  la  constipation.  Vomissements  et  diarrhée,  seuls 
ou  associés,  reviennent  par  crises,  au  milieu  d'un  T-tat  général 
grave,  et  souvent  ne  précèdent  la  mort  que  de  peu.  .\ssociés  à  des 
douleurs  abdominales,  les  vomissements  ont  (lu  faire  penser  à  une 
péritonite  (Netter  et  Natlan-Larrier).  La  fréquence  conqiart'e  île 
••(•s  [roubles  chez  Tenfant  et  l'adulte  est  la  suivante  : 

Constipation.      Diarrhée.     Vomissements. 

Adultes  (Lewin)...     Il    p.  100       14  p.  100      38  p.   100 
Enfants  (l)ezi rot).,      il       —  22       —  .30      — 

La  mélanodermie.  élément  caractéristique  de  la  maladie  bronzée, 
présente  les  mêmes  aspects  que  chez  l'adulte.  Elle  débute  par 
les  parties  exposées  à  l'air  front,  cou,  face  dorsale  des  mains-  et 
par  les  parties  normalement  pigmentées  (aréole  des  mamelons, 
organes  génitaux  .  puis  s  éten<l  plus  ou  moins  vite.  Dans  le  cas 
que  j'ai  observé  avec  Brelet,  elle  sest  généralisée  en  une  quinzaine 
de  jouis.  La  coloration  est  d'abord  gris  clair  ou  rougeàtre.  puis  de 
plus  en  plus  foncée;  elle  est  uniforme:  quelquefois  cependant  on 
note  l'aspect  du  vitiligo.  Généralement,  mais  pas  toujours,  il  v 
a  des  taches  ]tigmentées  sur  les  nuiqueuses  buccale  (gencives, 
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lèvres,  joues),  génitale,  cnnjonrlivale.  Les  clieveux.  les  [loils.  les 
ongles  restent  le  plus  souvent  indemnes. 

A  oùté  des  symjitùmes  patliognomoniques  existe  tonte  une  série 
de  symptômes,  secondaires  (jiiant  à  leur  valeui-  diagnostique,  mais 
cependant  fort  importants.  La  température  reste  généralement 
normale  :  quelquefois  il  y  a  de  la  fièvre  :  plus  souvent  il  y  a  de 
riivpotiiermie.  surtout  dans  les  dernières  périodes.  Le  pouls  est 
petit  et  rapide  :  dans  les  derniers  temjts  il  devient  presque  imper- 
ceptible. La  pression  artérielle  est  diminuée:  chez  l'enfant  de 
13  ans  que  j'ai  observé,  elle  était  de  o  et  de  G  au  sphygmomano- 
mètre  Potain  (au  lieu  de  13  à  14,  cbinVe  normal)  ravanl-veille  et 
la  \eille  de  la  mort,  impossible  à  mesurer  queb|ues  heures  avant 
celle-ci.  Le  malade  a  Taspect  cachectique  et  anémique;  il  a  des 
souffles  extra-cardiaques  et  vasculaires:  il  éprouve  des  bourdon- 
nements d'oreilles,  des  vertiges,  des  lipothymies,  de  la  dyspnée. 
Les  conrulsions  épileptiformps  sont  fréquentes  (2  fois  sur  o. 
d'après  Gerhai-dt  .  tandis  que  chez  Tadulte  elles  sont  plus  rares. 
Chez  Tenfant  de  13  ans,  j'ai  vu  des  )iioucevietUs  choréiformes. 

Les  urines  sont  généralement  diminuées  de  quantité,  quelquefois 
albumineuses;  leur  toxicité  est  augmentée.  On  a  observé  Vincon- 
tinence  d'urine,  probablement  ])ar  atonie  du  sphincter  (,\ldis, 
Sturges,  Variot). 

Les  examens  de  sançi  donnent  des  résultats  variables,  (liiez  mes 
deux  malades,  j'ai  observé  la  polyglobidie.  due  probablement  à 
la  concentration  du  sang,  et  une  légère  leucocytose;  Variot  a  fait 
la  même  constatation  dans  un  cas  et  a  noté  de  jdus  la  diminulion 
de  l'hémoglobine. 

La  terminaison  de  la  maladie  est  la  mort  Tantôt  elle  est  l'abou- 
tissant de  la  cachexie,  qui  augmente  progressivement,  et  survient 
dans  le  coma  et  rhyi)Otbermie.  Tantôt  elle  est  subite  ou  rapide,  et 
cela  plus  souvent  chez  l'enfant  que  chez  ladulte  (10  fois  sur  48. 
d'après  Dezirot)  ;  elle  survient  alors  dans  le  coma,  ou  dans  les  con- 
vulsions, ou  par  syncope,  ou  au  milieu  de  phénomènes  clioléri- 
formes.  Tantôt  elle  est  le  fait  d'une  infection  intercuirente,  même 
bénigne. 

Quant  à  la  guérison.  elle  est  exceptionnelle,  si  tant  est  qu'il  en 
existe  des  cas.  Citons  l'obervalion  de  Morlat  (1903),  d'un  garçon 
de  14  ans,  qui  vivait  encore  cinq  ans  après  le  début  de  la  maladie 
l'I  |irésentait  des  symptômes  d'infantilisme,  rattachés  pai'  iautciw 
à  linsuflisance  surrénale. 
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Formes  cliniques.  —  La  formp  commune,  (luc  je  viens  de 
décrire,  évolue  taiitnt  d'une  façon  lente  et  progressive,  avec  ou  sans 
rémissions,  tantôt  d'une  façon  aiguë.  Dans  :28  cas,  réunis  par 
Dezirol,  la  maladie  a  duré  18  fois  moins  dun  an  (7,  8  semaines, 
3  mois.  etc.).  10  fois  plus  d'un  ans.  jusquà  7  ans.  D'une  façon 
générale  l'évolution  est  plus  rapide  chez  lenfant  (jue  chez  l'adulte; 
elle  dure  moins  d'un  an  dans  les  deux  tiers  des  cas  chez  le  premier 
(Dezirol),  dans  la  moitié  chez  le  second  (Bail).  Chez  l'enfant  de 
18  mois,  (jue  j'ai  ohservé,  elle  a  été  de  3  semaines  ;  chez  celui  de 
13  ans,  de  3  mois  environ. 

A  côté  de  cette  forme,  il  existe,  chez  l'enfant  comme  chez 
l'adulte,  des  formes  frustes,  des  maladies  d'Addison  sans  teinte 
bronzée.  Mais  comme  la  mélanodermie  est  nécessaire  pour  carac- 
tériser la  maladie  d'Addison,  la  dénomination  de  syndromes 
d' insuffisance  capsulaire  non  addisoniens  (Sergent  et  L.  Ber- 
nard) est  prél'érahle. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic,  presque  inipossihle  dans  les 
formes  frustes,  s'impose  dans  la  forme  commune.  La  mélano- 
dermie est  le  symptôme  saillant  (ju'il  faut  éviter  de  confondre  avec 
les  pigmentations  diverses  de  h  peau  :  mélanodermies  parasi- 
taires. toxi(|UfS.  etc. 

Anatomie  pathologique.  —  A.  Capsules  surrénales.  —  Les 
lésions  des  capsules  surrénales  contiluenl  le  suhstratum  anatomique 
le  plus  caractéristique  de  la  maladie  d'Addison;  cependant  elles 
ne  sont  pas  toujours  constatées  au  cours  de  cette  affection  *  et, 
d'autre  part,  peuvent  se  rencontrer  à  l'autopsie  d'enfants  qui  n'en 
avaient  pas  i)résenté  les  symptômes. 

La  tuberculose  est  la  lésion  la  plus  fréquente  ;  mais,  chez 
Tenfant  de  même  que  chez  l'adulte,  il  serait  exagéré  d'étahlir  une 
synonymie  entre  tuberculose  des  capsules  et  maladie  d  Addison, 
Les  altérations  sont  hilatérales.  Les  capsules  tuberculeuses  sont 
grosses,  adhérentes,  inhltrées  de  granulations  tuberculeuses  ou 
de  tubercules  fibro-caséeux,  quelquefois  crétacés,  ou  transformées 
en  un  véritable  abcès  froid.  Cette  tuberculose  surrénale  [teut  sur- 
venir au  cours  d'une  tuberculose  pulmonaire  aigu;'  ou  chronique, 
d'une  tuberculose  vertébrale  ou  génito-urinair(!  ;  ou  bien  on  ne 
trouve  dans  les  poumons  que  des  lésions  guéries,  (juelquefois  très 

L  Elles'  manquaient  dans  les  cas  de  Peacock  (garron  de  16  ans),  de  Maisch 
(■,'arrons  do  7  et  9  mois),  de  Uiclion  'lille  de  10  ans;,  de  Noijccourt  et  Lrelcl  if,'ar<;oii 
de  18  nioisi. 

NonÉcûLRT.  —   Précis  de  médecine  iulaiitilc.  •{  t 
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minimes,  et  la  tuberculose  surrénale  évolue  isolément  pour  son 
propre  compte.  C'était  le  cas  dans  l'observation  que  j'ai  recueillie 
avec  Paisseau  :  les  deux  capsules  très  volumineuses  étaient  trans- 
formées complètement  en  un  tissu  caséeux  ramolli  par  places;  il 
n'y  avait  que  quelques  granulations  fibro-crétacées  au  sommet  d\m 
poumon. 

Le  cancer  n'est  pas  exceptionnel  chez  l'enfant:  mais  il  n'y  a 
guère  qu'un  cas.  observé  chez  une  fdle  de  3  ans  (Pitlman).  où  il 
ait  donné  lieu  au  syndrome  addisonien.  Peut-être  cela  tient-il  à 
l'unilatéralité  des  lésions. 

De  même  les  hémorragies  capsulaires  ne  s'accompagnent  pas 
de  ce  syndrome,  probablement  à  cause  de  la  rapidité  d'évolution, 

Quant  aux  gommes  syphilitiques  observées  cliez  l'adulte  })ar 
Gaucher,  elles  ne  l'ont  pas  été  chez  l'enfant. 
..Chez  le  nouveau-né  on  a  trouvé  dans  un  cas   ime  capsule 
fibreuse  (Thompson  . 

F).  Sympathique  abdominal.  —  Les  lésions  des  ganglions  semi- 
lunaires  et  des  filets  sympathiques  du  plexus  solaire  sont  encore 
mal  connues.  Dezirol  les  a  trouvées  notées  dans  4  cas.  Elles 
peuvent  être  associées  aux  lésions  capsulaires  ou  isolées.  Elles 
sont  dues  généralement  à  la  présence  d'adénopatbies  tuberculeuses 
prévertébrales  englobant  les  nerfs ,  parfois  très  volumineuses, 
comme  dans  le  cas  que  j'ai  publié  avec  Brelet.  Elles  peuvent  être 
très  minimes,  même  alors  que  les  capsules  sont  saines  (cas  de 
Richon,  1903). 

C.  Système  nerveux  central.  —  Dans  le  cas  de  Peacock,  il  y 
avait  lies  tubercules  dans  la  moelle  allongée,  et  les  capsules  étaient 
intactes. 

En  dehors  de  ces  lésions,  susceptibles  de  jouer  un  rôle  dans 
révolution  de  la  maladie,  on  note  l'hypertrophie  simple  ou  tuber- 
culeuse des  ganglions  mésentériques,  l'hypertrophie  des  plaques 
de  Pever  et  des  follicules  clos  de  l'intestin;  ces  lésions  sont  plus 
fréquentes  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte,  d'après  Dezirol  : 

.Vdultes.  Enfants. 

Ganglions  niésenti-iiques  hypertrophiés I  13'  des  cas     1/4  des  cas. 

Plaques  de  Feyer  et  follicules  hypertropliiés.     1  16'      —  1/8"      — 

La  rate  est  li\|icitr(i|iliiée  dans  1/9''  des  cas  (Dezirol);  de  même 
quebpiefois  le  lliymus  et  le  corps  tliyroïde. 
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Quant  à  la  iiittiiiciilatioii,  elle  [tréseiite  les  caractères  hislolo- 
giques  lialiilucls. 

Pathogénie.  —  Elle  prête  aux  niènies  discussions  que  chez 
radulle  ;  chez  renfaiit  on  se  trouve  également  en  iirësence  de  la 
théorie  cajtsnlaire.  de  la  théorie  nerveuse  et  d(^  la  tht'orie  nii\t(\ 
D'a|)rès  cette  dernière,  la  maladie  d'Addison  est  due  aux  lésions 
associées  du  sym|iathique  ahdominal  et  des  capsules. 

Pronostic.  —  11  est  très  grave,  la  mort  étant  la  terminaison 
constante,  généralement  à  hrève  échéance.  Les  faits  de  guérison 
sont  trop  exceptionnels  jiour  <|u"on  doive  en  tenir  compte. 

Traitement.  —  11  est  avant  tout  symptomalique  et  palliatif. 
On  soutiendra  les  forces  du  malade  par  une  alimentation  appro- 
j)riée  et  aussi  suhslantielle  (|ue  i)ossil)le;  on  |uescrira  les  tonicjnes, 
le  fer,  le  (juinquina,  lliuile  de  foie  de  morue.  On  conseillera  le 
repos  et  le  séjour  au  giand  air. 

Quant  à  Tingestion  des  capsules  surrénales  en  j)Oudre  ou  fraîches, 
elle  devra  être  essayée  ;  mais,  si  elle  a  paru  procurer  des  rémissions, 
elle  n'a  pas  encore  de  guérison  à  son  actif. 


CHAPITRE   V 


MALADIES    DE   LA    NUTRITION 


I.  —  DIABETE  SUCRE 

Le  diabète  sucré  est  une  alTection  caractérisée  par  une  glyco- 
surie permanente  et  par  des  troubles  plus  ou  moins  profonds  de  la 
nnti'ition. 

Historique.  -  Bien  que  J.  Rollo  ait  publié,  dès  1798,  une 
observation  détaillée  de  diabète  chez  Tenfant,  c'est  seulement  dans 
la  dernière  partie  du  xix*^  siècle  que  le  diabète  infantile  a  été 
bien  étudié.  En  dehors  des  traités  classiques  et  des  observations 
isolées,  il  faut  citer  les  travaux  de  Redon  (1877),  Kiilz  (1878). 
Leroux  (1880).  Mlle  Bieloussoff  (1894),  Curt  Stern  (1894),  Wegeli 
(1896).  Bogoras  (1899). 

Étiologie.  —  Le  diabète  est  beaucoup  \\h\s  rare  chez  l'enfant 
que  chez  Tadulte.  En  réunissant  les  statistiques  de  Pavy,  de 
Seegen,  de  Schmitz,  d'H.  Stern  (citées  par  H.  Leroux),  portant 
sur  4  98o  cas  de  diabète,  on  en  trouve  o4  seulement  (soit  10.83 
p.  1000)  au-dessous  de  10  ans. 

Il  peut  apparaître  à  tout  âge,  et  on  a  même  rapporté  des  obser- 
vations, peu  concluantes  d'ailleurs,  de  diabète  fœlal.  On  Ta 
observé  à  14  jours,  à  1  mois,  à  3  mois.  Il  augmente  de  fréquence 
avec  làge,  comme  le  montrent  les  statistiques  comparables  de 
Leroux,  de  Wegeli,  de  Saundby,  dont  Feusemble  porte  sur  408  cas 
ayant  débuté  : 

Au-dessous  de  I  an 9  fois 

De  1  à  0  ans 77    — 

De  .5  il  10  ans 122    — 

De  10  à  15  ans 200    — 
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11  s'observe  dans  les  deux  sexes,  avec  une  certaine  prédomi- 
nance pour  le  sexe  masculin  dans  les  cinq  premières  années 
(Wegeli,  Saundi)y),  i)rédominance  beaucoup  moindre  d'ailleurs 
que  chez  radulte. 

La  prédisposition  de  la  race  juive,  constatée  chez  l'adulte, 
n'existe  pas  chez  Fenfant. 

Le  rôle  de  Vhérédité  similaire  on  dissemblable  (neuro-arthri- 
tisme)  est  par  contre  au  moins  aussi  important  dans  l'enfance  qu'à 
l'âge  adulte.  Elle  peut  être  directe  ou  collatérale  :  chez  les 
parents,  les  grands-parents,  les  oncles,  les  tantes,  les  frères  et  les 
sœurs,  on  note  soit  le  diabète,  soit  les  maladies  qui  rentrent  dans 
le  groupe  des  affections  arthritiques  ou  nerveuses,  rhumatisme, 
obésité,  gravelle,  goutte,  asthme,  lithiase  biliaire,  eczéma,  vésa- 
nies,  épilepsie,  hystérie.  Chez  un  nourrisson  de  22  mois  observé 
par  Le  Gendre  (1901),  la  com})lexité  possible  de  l'hérédité  est  bien 
marquée  :  il  était  de  race  juive,  avait  son  père  et  son  grand-])ère 
pateruel  goutteux,  son  grand-père  maternel  diabétique  et  atteint 
de  cirrhose  du  foie,  sa  grand'mère  maternelle  atteinte  de  lithiase 
biliaire;  son  père  et  sa  mère  étaient  de  plus  névropathes.  La 
coexistence  du  diabète  chez  plusieurs  frères  et  sœurs,  que  les 
]»arenls  soient  ou  non  diabétiques,  a  été  souvent  notée. 

Par  contre,  il  est  des  cas  où  l'hérédité  diabétique  et  neuro- 
arthritique manque. 

Dans  quelques  cas,  on  a  noté  la  syphilis  paternelle-^  il 
existe  un  dia])ète  hérédo-syj)iiiliti(iue.  L'observation  de  Lemon- 
nier  (1901)  en  est  un  exemple  :  une  enfant  de  7  ans,  fdle  d'un 
père  syphilitique  et  ayant  elle-même  des  stigmates  de  syphilis 
b('réditaire,  est  atteinte  de  diabète  coexistant  avec  un  foie  syphi- 
litique ;  les  deux  alVertions  guérissent  par  le  traitement  spécifique. 

En  dehors  des  facteurs  que  nous  venons  de  signaler,  il  y  a  des 
cas  où  il  n'existe  aucun  antre  élément  étiologique,  et  d'autres 
où  l'on  constate,  associées  ou  non  à  eux,  des  causes  d'importance 
variable  : 

1°  Des  Iraunifi Usines,  chutes  ou  coups,  portant  sur  le  crâne  et 
particulièrement  sur  la  région  occipitale  ou  sur  différentes  régions 
(dos,  lombes,  épigastre,  bypocondre  droit,  etc.). 

"2°  Des  affections  du  système  y\erveux  central  (hydrocéphalie 
aiguë,  gliome  du  quatrième  ventricule,  méningite  tuberculeuse), 
ou  des  névroses  (chorée,  épilepsie),  ou  des  peurs  violentes,  des 
émotions  vives,  etc. 
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3°  Des  maladies  infectieuses  :  la  syphilis,  dont  jai  déjà  parlé, 
le  paludisiiie,  la  rougeole,  la  scarlatine,  la  grippe,  la  diidilérie. 
une  infection  gastro-intestinale,  l'ictère  catarrhal. 

4°  Une  alimentation  défectueuse,  trop  riche  en  farineux,  en 
pain  frais,  en  sucre. 

Les  causes  du  diahète  sont  donc  aussi  complexes  chez  l'enfant 
que  chez  radiiite. 

Symptômes.  —  Début.  —  Le  déhut  est  hrusque  ou  insidieux. 
Le  début  brusque  se  voit  à  la  suite  dun  traumatisme  ou  sans 
cause  a[i]iréciahle  :  il  est  marqué  par  la  polydi|)sie  et  la  polyurie. 
Le  début  insidieux,  qui  est  le  jikis  hahituel,  se  caractérise  surtout 
par  la  perte  des  forces  et  lamaigrissement,  auxquels  se  joignent 
la  soif  exagérée  et  la  polyurie:  dans  certains  cas,  c'est  à  la  suite 
de  trouhles  gastro-intestinaux  féhriles  pouvant  même  simuler  la 
fièvre  tyi>hoïde  (Sarachaga).  que  ces  symptômes  se  sont  montrés. 
A  côté  de  ces  modes  de  déhut,  il  en  est  d'autres,  où  un  des  nom- 
breux symptômes,  que  je  décrirai  plus  loin,  attire  l'attention,  con- 
duit à  examiner  les  urines  et  à  faire  le  diagnostic. 

Période  d'état.  —  Quand  la  maladie  est  confirmée,  on  observe 
des  symptômes  essentiels,  la  polydipsie,  la  polyphagie,  la  polyurie, 
la  glycosurie,  et  des  symptômes  secondaires  ou  complications 
portant  sur  la  plupart  des  appareils  et  des  organes.  Ces  symptômes 
sont  d'ailleurs  les  mêmes  que  chez  l'aduite,  et  reconnaissent  la 
même  physiologie  pathologique. 

A.  Symptômes  essentiels.  —  La  polydipsie  est  la  règle  :  le 
nourrisson  demande  incessamment  le  sein  ou  le  hiheron,  se  jette 
dessus  avec  avidité,  crie  quand  on  le  lui  retire;  l'enfant  plus  grand 
réclame  continuellement  à  boire,  et  boit  à  tout  instant,  malgré  la 
surveillance  elles  réprimandes  ({u'on  lui  fait,  alors  que  la  maladie 
est  méconnue. 

La  jjolyphagie  est,  de  même  que  chez  Tadulte,  moins  constante 
et  moins  précoce.  Chez  le  nourrisson  elle  se  confond  avec  l'exagi'- 
ration  de  la  soif:  chez  les  enfants  plus  âgés  elle  peut  atteindre  un 
haut  degré,  mais  souvent  reste  modérée. 

La  polyurie  est  presque  constante  et  s'accompagne  de  polla- 
Itiurie.  La  quantité  d'urine  est  en  rapport  avec  la  quantité  d'eau 
ingérée:  chez  les  nourrissons  elle  s'apprécie  par  le  nondire  de 
(•(luches  mouilli'es,  (pii  penl  être  de  :20  et  jilus  ]iar  \  ingt-ipiatre 
heures:  chez  les  enl'aiils  plus  grands,  elle  peut  atteindre  8,  o, 
10  litres  cl  luêmi'  davantage,  mais  exci'p|i(innoll(>ment.  Les  mie- 
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lions  sont  plus  lVéi|uontes  le  jour  que  la  nuit.  Chez  les  jeunes 
entants,  qui  retenaient  déjà  leurs  urines,  la  jinlvurie  [»eut  être 
cause  de  mictions  involontaires. 

Les  iirinrs  iionl  pâles,  linqiides;  elles  deviennent  souvent  opales- 
centes dans  le  vase:  elles  sont  acides,  sans  odeur  spéciale.  Leur 
densité  est  élevée  et  atteint  1.030  à  1,040,  quelquefois  plus. 

Les  réactifs  appropriés  liqueur  de  Fehling,  etc.)  décèlent  la 
gb/cosurie.  La  quantité  de  sucre  varie  suivant  les  malades  et  pour 
le  même  malade  suivant  les  moments  :  elle  est  en  moyenne  de 
30  à  80  grammes  par  litre  (H.  Leroux),  parfois  plus  considérable  et 
peut  atteindre  200.  oOO.  1  000  grammes  par  M  heures.  D'une 
façon  générale  la  quantité  de  sucre  éliminée  est,  jtroportionnelle- 
ment  au  poids  du  malade,  plus  grande  chez  Tentant  que  chez 
l'adulte.  Une  maladie  intercurrente,  telle  qu'une  fièvre  typhoïde 
(Baginsky),  peut  diminuer  la  glycosurie  et  la  polyurie. 

L'urée,  dans  les  cas  assez  rares  où  elle  a  été  dosée,  était  aug- 
mentée en  pioportions  variables  :  elle  atteignait  :20.  30.  50  graumies 
par  :24  heures  et  même  davantage.  Dans  Tappréciation  de  ces 
chiffres,  il  faut  tenii'  compte  de  làge  de  l'enfant,  qui  fait  varier  les 
quantités  normales  (p.  i38'.  D'ailleurs,  comme  chez  l'adulte,  le 
degré  de  Tazoturie  est  en  rajiport  avec  l'abondance  de  l'alimenta- 
tion azotée. 

On  sait  peu  de  choses  sur-  la  teneur  en  acide  urique.  en  chlo- 
rures et  en  i)hosphates. 

L'alfjuminuvie  est  plus  rare  que  chez  l'adulte  :  en  réunissant  les 
statistiques  de  Leroux  et  de  Wegeli,  portant  sur  187  cas.  on  trouve 
:2J  fois  de  l'albuminurie,  soit  H,:2^  p.  400:  or.  chez  l'adulte, 
Bouchard  l'a  notée  43  fois  sur  100.  Elle  est  le  plus  souvent  minime, 
passagère,  et  napparait  qu'à  une  période  avancée  de  la  maladie. 

Vacétonurie  sera  étudiée  à  propos  du  coma. 

L'examen  microscopique  peut  déceler  la  présence,  dans  certains 
cas,  de  cylindres  hyalins  ou  giauuleux. 

B.  Symptômes  secondaires  et  complications.  —  A  côté  des 
symptômes  essentiels,  existent  toute  une  série  de  manifestations 
d'importance  variable,  les  unes  légères  {petits  accidents  du  diabète. 
Dieulafoy),  les  autres  graves  et  pouvant  entraîner  la  mort;  elles 
relèvent  d'infections  secondaires  ou  de  lanto-inloxication. 

1"  Appareil  digestif.  —  La  polypliagie  et  la  polydipsie  peuvent 
entraîner  à  la  longue  des  troubles  dyspeptiques  et  faire  place  à 
Vinoppf'lPiice.  Paifois  il  existe  des  crises  caractérisées  par  des 
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douleurs  très  vives  au  creux  épigastrique.  des  coliques  géuéraliséeâ 
à  tout  le  ventre,  des  nausées,  des  vomissements  durant  idusieurs 
jours  (Redon);  on  leur  a  attribué  une  origine  gastri(jue  ;  peut-être 
ont-elles  dans  certains  cas  un  point  de  départ  pancréatique,  car 
elles  rappellent  les  crises  observées  dans  les  pancréatites  et  en 
particulier  dans  la  pancréatite  ourlienne  (p.  3o). 

La  constipation  est  la  règle. 

La  bouche  est  sècbe.  L'aspect  de  la  langue  est  variable.  La  salive 
est  acide  (Leroux).  Le  muguet  est  fréquent.  Chez  les  enfants 
pourvus  de  dents,  on  observe  la  gingivite,  la  périostite  alvéolo- 
dentaire,  la  carie  et  la  chute  des  dents. 

Le  foie  a  été  peu  étudié:  il  peut  être  de  volume  normal  ou 
hypertrophié. 

La  rate  est  normale. 

2'  Appareil  circulatoire  et  sang.  —  A  une  période  avancée, 
les  bruits  du  co'ur  sont  faibles,  le  iiouls  est  ])etit  et  mou.  les  extré- 
mités se  cyanosent  et  se  refroidissent. 

Les  artériles  et  les  r/angrènes  consécutives  sont  exceptionnelles. 

Le  sang  n'a  pas  été  spécialement  étudié. 

3"  Appareil  respiratoire.  —  On  observe  souvent  comme  chez 
l'adulle  la  pneumouie.  la  In'oucho-pneumouie,  la  gangrène  pulmo- 
naire. La  tuberculose  pulmonaire  est  considérée  comme  très  fré- 
quente par  Boucbardat,  Lecorché.  Durand-Fardel.  comme  rare  et 
tardive  par  Redon  et  Leroux. 

4°  Peau.  —  La  peau  est  sèche,  rugueuse,  squameuse,  générale- 
ment pâle,  anémique.  Elle  peut  être  le  siège  de  prurit,  d'eczéma, 
d'ecthyma,  de  lichen,  d'érythèmes,  de  furoncles,  danthrax, 
d'abcès,  de  gangrènes. 

L'œdème  palpéijral  et  miliéolaire  est  assez  souvent  noté;  géné- 
ralement il  est  indépendant  de  l'albuminurie. 

o»  Appareil  génital.  —  Cdiez  l'enfant  on  n'observe  que  des 
lésions  des  (irgaïu^s  génitaux  externes  :  éruptions  cutanées  loca- 
lisées à  la  vulve,  balanite  et  balano-posthite. 

0"  Système  nerveux.  —  Le  système  nerveux  est  moins  touché 
(•hezlenfaiil  qiu^  chez  l'adulte  et  dune  faron  moins  variée. 

(ionimi;  troubles  )noteurs,  on  note  la  faiblesse  nnisculaire,  la 
lassitude,  mais  pas  de  i>aralysies.  Les  réllexes  rotuliens  sont  nor- 
maux, affaiblis  ou  souvent  abolis. 

Les  troubles  Impliirpirs  et  vaso-)noleurs  sont  rares  :  chute  des 
ongles,  mal  perforant  planlaire,  atrophie  musculaire,  etc. 
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Il  en  est  de  même  des  troubles  sensitifs  :  on  a  noté  de  la  céphal- 
algie; mais  il  n  y  a  pas  de  névralgies.  Du  C(Mé  de  Toeil,  on  peut 
observer  la  diminution  de  l'acuité  visuelle,  la  cécité,  la  cataracte 
simple  ou  double. 

Vétat  psychique  peut  être  modifié;  il  y  a  de  l'apathie  intellec- 
tuelle, de  l'inaptitude  au  travail,  de  la  sommolence. 

Mais  le  trouble  nerveux  le  plus  important  est  le  conta .  Le  coma 
diabétique  est  fréquent  chez  l'enfant,  quoique  moins  que  chez 
l'adulte,  puisque  Wegeli  ne  Ta  rencontré  que  dans  46  p.  100  des 
cas  environ  chez  le  premier,  tandis  que,  d'après  Frerichs,  il 
s'observe  dans  60  p.  100  des  cas  chez  le  deuxième.  Il  appa- 
raît sans  cause  appréciable  ou  à  la  suite  d'une  fatigue,  d'une  émo- 
tion, d'une  réduction  trop  grande  du  volume  des  liquides  ingérés, 
d'un  régime  carné  trop  sévère,  etc.  Il  a  la  même  symptomatologie 
que  chez  l'adulte.  Je  n'insisterai  donc  pas  sur  la  dyspnée  spéciale, 
et  sur  les  troubles  gastro-intestinaux,  qui  marquent  l'invasion,  ni 
sur  les  caractères  du  coma,  accompagné  d'hypothermie  et  généra- 
lement de  mydriase,  ni  sur  l'examen  des  urines  qui  décèle  la  dimi- 
nution du  sucre,  souvent  ralbiuiiinurie.  et  enfin  la  présence  de 
l'acétone.  Ce  coma  aboutit  à  la  mort  en  dix-huit  à  trente-six  heures, 
quelquefois  moins,  quelquefois  plus.  Sa  pathogéuie  ne  présente 
rien  de  spécial  à  l'enfance  ;  il  s'agit  d'une  auto-intoxication  non 
par  l'acétone,  mais  probablement  par  i\(t<.  produits  acides  multiples, 
acides  diacétiquc.  crolonique,  oxybulyrique.  etc. 

7  '  État  général.  Température.  —  Chez  l'enfant,  on  n'observe  pas 
le  diabète  gras;  il  s'agit  de  diabète  maigre.  L'amaigrissement  est 
rapide  et  considérable. 

La  tempéralui-e  reste  norniale. 

Marche.  Terminaison.  Pronostic.  —  On  a  décrit  une  for)ae 
légère  et  une  forme  grave;  mais  il  n'y  a  pas  de  limites  nettes 
entre  elles  et  il  n'est  pas  rare  de  voir  la  seconde  faire  suite  à  la 
j)remière;  la  transformation  inverse  est  par  contre  exceptionnelle. 

Il  y  a  des  formes  aiguës,  dans  lesquelles  la  mort  survient  en 
quelques  jours  ou  en  quelques  semaines,  et  des  formes  lentes., 
qui  durent  des  mois  ou  des  années,  évoluent  d'une  façon  progres- 
sive, sans  arrêts,  ou  avec  des  améliorations  passagères.  Dans  la 
statistique  (!e  Kiilz,  on  voit  que,  sur  JOO  cas.  34,7  ont  duré  moins 
de  3  mois,  30,4  de  3  mois  à  1  ans,  34,7  de  1  à  4  ans.  D'une  façon 
générale,  l'évolution  est  d'autant  plus  rai)ide  que  l'enfant  est  [ilus 
jeune;  mais  il  y  a  d'assez  nond)reuses  excejdions  à  cette  règle. 
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La  mort  est  la  terminaison  habituelle  ;  elle  est  due  généralement 
à  la  cachexie  ou  au  coma;  parfois  à  une  infection  surajoutée,  pneu- 
monie, hroncho-pneumonie,  gangrène  jtulmonaire.  infection  intes- 
tinale, fièvre  éruptive,  coqueluche',  etc.  Nous  avons  vu  que  la 
tuberculose,  cette  cause  fréquente  de  mort  du  diabétique  adulte, 
n'intervient  qu'assez  rarement  chez  Tenfant. 

La  rjuérison  est  exceptionnelle.  Sur  150  cas  de  diabète  réunis 
par  Kiilz,  Leroux.  Wegeli,  elle  n'a  été  constatée  que  27  fois,  soit 
dans  18  p.  100  des  cas,  chiffre  probablement  trop  fort,  puisque 
Bogoras  n'a  relevé  que  30  guérisons  sur  500  cas  (soit  6  p.  100). 
La  guérison  ne  s'observe  guère  que  dans  les  cas  ou  le  traitement  a 
une  action  rapide  sur  la  maladie. 

Le  pronostic  du  diabète  infantile  est  donc  particulièrement 
grave.  On  n'observe  pas  chez  l'enfant  le  diabète  arthritique  ou 
goutteux,  diabète  gras,  qui  chez  l'adulte  dure  des  années  sans 
entraîner  de  troubles  graves  de  la  santé. 

Diagnostic.  —  Le  diabète  infantile  peut  être  méconnu  au 
début,  à  cause  de  sa  rareté.  Cependant  il  faut  y  penser  et 
rechercher  le  sucre  dans  l'urine,  surtout  quand  on  connaît  les 
conditions  héréditaires,  si  les  symptômes  que  nous  avons  décrits 
apparaissent.  L'existence  d'une  glycosurie,  associée  à  la  jjolyurie, 
à  l'azoturie,  à  la  polydipsie,  à  l'amaigrissement,  etc.,  permet  de 
faire  le  diagnostic. 

Il  y  a  des  causes  d'erreur  à  éviter. 

D'abord  il  faut  s'assurer  qu'il  s'agit  bien  de  glycosurie.  Chez 
le  nourrisson,  en  effet,  d'une  part,  il  existe  fré(|uemment  dans 
l'urine  des  substances  réductrices  qui  ne  sont  pas  du  sucre,  et, 
d'autre  part,  au  cours  des  gastro-entérites,  la  lactosurie  alimen- 
taire n'est  pas  exceptionnelle  (p.  121)  (J.  Grosz). 

Ensuite,  il  faut  éliminer  l'existence  d'nne  glycosurie  svnple 
non  diabétique.  Le  diagnostic  n'est  pas  toujours  aisé,  et  certains 
médecins  même  considèrent  ces  glycosuries  comme  des  diabètes 
frustes.  Le  diabète  pourra  être  affirmé,  quand  il  y  aura  l'ensemble 
symplomatique  et  quand  la  glycosurie  persistera,  malgré  la 
suppression  du  sucre  et  des  matièr<3S  amylacées  dans  l'alimenta- 
tion. 

Reste  enfin  à  établir  la  variété  de  diabète.  Les  commémoratifs 
feront  reconnaître  le  diahète  nerveux  ;  dans  b's  autres  cas,  la  marche 

1.  Los  infci'tions  intercurrentes  ne  sont  pas  toujours  fatales  :  un  (liabétiijue  ilo 
7  ans  •.'uérit  très  liien  d'une  fièvre  ty[ilioïdc  Mlapinskv'. 
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(lo  la  maladif  montre  quil  sagil  jilutnt  de  dialièle  pancréatique 
que  du  diabète  arthritique  iiroprenient  dit. 

Parmi  les  symplùmes  diabétiques,  le  coma  nécessite  un 
diagnostic  spécial.  En  dehors  de  la  notion  du  diabète  et  de  la  gly- 
cosurie, on  le  reconnaîtra  au  caractère  spécial  de  la  dyspnée,  à 
Todeur  acétonique  de  Ihaleine  et  de  lurine,  à  lacélonurie. 
L'existence  de  la  glycosurie  permet  d'éliminer  le  coma  urf-mique. 
dans  lequel  la  res[)iration  a  le  rythme  de  Cheyne-Stokes  et  Turine 
contient  de  Talbumine,  et  le  coma  méningitiqite.  Ce  serait  une 
erreur  de  se  fonder  exclusivement  sur  la  présence  de  l'acétone 
pour  admettre  Texisteuce  du  diabète;  Tacétonurie,  en  eiïet,  se  ren- 
contre également  dans  la  méningite  tuberculeuse,  dans  les  vomis- 
sements à  répétitions  (p.  148).  etc. 

Anatomie  pathologique.  —  Je  ne  décrirai  que  les  lésions 
suscejitibles  de  jouer  un  rùle  dans  la  production  du  dialn-te  ou 
dans  sa  synqttomatologie. 

Le  srjslème  nerveux  jjcut  présenter  les  altérations  signalées  à 
Tétiologie.  Dans  les  cas  de  coma,  il  ne  présente  que  des  lésions 
banales  dhyperhémie  et  d'œdème  de  la  pie  mère,  ou  d'anémie. 

Le  tube  digeslif  ei^l  sain;  quelquefois  il  y  a  de  la  congestion  de 
la  muiiueuse  intestinale  et  de  la  tuméfaction  de  rap|>areil  follicu- 
laire. 

Le  /b/e  est  normal  ou  hypertrophié:  il  s'agit  soit  dliviiertrophie 
simple,  soit  d'bypeitrnpliie  congestive.  La  cirrhose  hypertrophi([ue 
pignientaire  n'a  pas  été  vue  chez  Tentant. 

Le  pancréas  a  été  trouvé  sain  au  microscope,  dans  certains  cas. 
Dans  d'autres,  il  était  plus  ou  moins  nettemeut  atrophié  et 
altéré  (Laucereaux,  Jacksch.  Leroux.  Watson  Williams,  Baumel, 
Seiffert,  etc.).  L'étude  de  cette  glande  dans  le  diabète  infantile  est 
à  reprendre,  principalement  au  point  de  vue  des  lésions  histolo- 
giques  des  ilols  de  Langprhans,  sur  l'importance  desquelles  l'at- 
tention a  été  attirée  par  les  tra\aux  modernes.  En  tout  cas,  dès 
à  présent,  le  rôle  des  lésions  du  pancréas,  dans  ({uelques  observa- 
tions, ne  peut  être  mis  en  doute. 

Les  reins  sont  parfois  normaux,  plus  souvent  hypeitrophiés  et 
congestionnés;  quebiuefois  ils  jjrésentent  de  la  néphrite  jiaren- 
chymateuse,  de  la  dégénérescence  graisseuse  des  éjùthéliums; 
mais  on  n'a  pas  signalé  la  nécrose  de  coagulation,  ni  la  lésion 
d'Armanai-Ebrlich  (Leroux ]. 

Pathogénie  et  physiologie  pathologique.  —  L'évolution  eli- 
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nique  et  dans  certains  cas  les  constatation?  nécropslques  font 
rentrer  le  diabète  infantile  dans  le  cadre  des  diabètes  maigres  ou 
diabètes  pancréatiques.  Comme  pour  le  diabète  pancréatique  de 
l'adulte,  on  note  en  efl'et  assez  souvent  des  antécédents  nerveux  et 
le  début  à  la  suite  de  maladies  infectieuses  ou  marqué  par  des  phéno- 
mènes infectieux.  Il  faut  faire  remarquer  cependant  la  fréquence 
de  l'hérédité  arthritique  dans  le  diabète  infantile,  qui  manque 
par  contre  dans  le  diabète  pancréatique  de  l'adulte.  Il  est  très 
admissible  d'ailleurs  que  cette  hérédité  spéciale  diminue  la  résis- 
tance du  jiancréas  aux  causes  morbides.  La  fréquence  et  la 
nature  des  lésions  pancréatiques  ne  sont  pas  encore  suffisamment 
élucidées  :  à  côté  des  paucréalites,  peut-être  faut-il  faire  jouer  un 
rôle  à  laplasie  pancréatique,  observée  par  Lancereaux  chez  Tado- 
lescent  (Baumelj. 

Quant  au  diabète  nerveux  rencontré  chez  l'enfant  un  certain 
nombre  de  fois,  sa  pathogénie  est  mal  élucidée:  ])eut-ètre  renlre- 
i-il  dans  le  cadre  des  diabètes  pancréatiques,  dont  il  a  la  même 
évolution,  et  que  seules  les  conditions  étiologiques  permettent  mal 
d  isoler. 

Traitement.  —  Il  sera  institué  d'après  les  principes  généraux 
bien  connus. 

1°  Alimentation.  —  Clv'z  />'s  iU)urrisso)is.  on  continuera  l'ali- 
mentation au  sein  ou  au  lait  de  vache.  Le  lait  d'ailleurs  n'a  pas 
chez  les  diabétiques  autant  d  inconvénients  qu'on  a  dit. 

A  u  moment  du  sevrage  et  chez  les  enfants  sevrés .  le  lait  restera 
la  base  de  l'alimentation.  On  proscrira  les  bouillies,  les  jianades, 
les  potages  aux  pâtes  alimentaires.  Ou  donnera,  en  se  conformant 
aux  règles  habituelles,  des  œufs,  de  la  viande,  du  beurre,  du  fro- 
mage frais,  des  purées  de  légumes  verts  et  de  pommes  de  terre. 

Chez  le  grand  enfant,  on  se  com])ortera  connue  chez  l'adulte. 
D'une  façon  générale  seront  proscrits  le  sucre,  les  féculents,  les 
farineux,  le  pain,  les  fruits  (sauf  les  pommes  et  les  poires)  ;  seront 
autorisés  le  lait,  le  bouillon,  les  viandes,  les  œufs,  le  beurre,  le 
fromage,  les  pommes  de  terre,  les  légumes  verts  (sauf  les  pois\  La 
boisson  sera  de  l'eau  pure,  de  Teau  dÉvian,  d'Alet,  de  Pougues. 
On  pourra  sucrer  les  aliments  avec  le  lévulose. 

Chez  Tenfant.  jdus  encore  que  chez  l'adulte,  il  ne  faut  pas  pres- 
crire le  régime  rarué  dans  toute  sa  rigueur  (régime  di.'  Cantani). 
car  il  est  inutile  et  même  dangereux. 

:2"  Hygiène  physique  et  morvie.  —  Les  soins  de  pro]treté  de  la 


RACBITISME  b41 

peau  el  de  la  liouclie  senmt  miiwitieux  :  tVietioiis  légères  ou  nias- 
sages  avec  la  main  endnile  de  vaseline,  bains,  lotions;  lavages 
de  la  bouche,  brossage  des  dents. 

L'enfant  sera  soumis  à  un  exercice  modéré,  ([ui  ne  devra  jias 
aboutir  à  la  fatigue.  Il  vivra  au  grand  air,  de  préférence  à  la  cam- 
pagne et  dans  un  climat  tempéré;  on  ne  le  mettra  pas  au  collège. 

On  n'autorisera  qu\m  travail  intellectuel  j)eu  absorbant;  on 
recommandera  d'éviter  les  émotions  et  les  excitations. 

3°  Médications.  —  Les  médications  sont  les  mêmes  que  chez 
Tadulte,  toutes  pro[)ortions  gardées;  elles  sont  d'ailleurs  moins 
efficaces,  ce  qui  tient  à  la  nature  du  diabète  infantile  et  le  rap- 
proche encore  du  diabète  pancréatique  de  radultc  (jui  ^  est  éga- 
lement rebelle. 

On  prescrira  les  alcalins  :  bicarlionate  de  soude,  eaux  de  Vichy 
(Célestins),  de  Vais  ;  —  l'opium,  avec  précautions;  —  Tantipyiine  ; 
—  la  valériane;  —  l'arsenic. 

On  attachera  une  importance  au  moins  égale,  sinon  plus  grande, 
aux  toniques  :  huile  de  foie  de  morue,  quinquina,  fer. 

On  a  tenté  dans  un  certain  nombre  de  cas  l'oitothérapie  j)an- 
créatique,  sans  obtenir  d'elTels  favorables.  L'opothérapie  hépa- 
tique n'a  eu  aucune  action  chez  le  malade  de  Le  Gendre. 

Au  cas  où  la  syphiUs  peut  être  mise  en  cause,  on  instituera  le 
traitement  mercuriel  et  ioduré,  avec  lequel  Lemonnier  a  obtenu 
une  guérison. 

Quant  aux  cures  thermales,  rarement  indiquées,  elles  se  feront 
à  Vichy,  à  Fougues  (eaux  bicarbonatées),  à  la  Bourboule  (eaux 
bicarbonatées  arsenicales),  à  Carlsbad. 

Le  coma  diabétique  sera  traité  par  les  purgatifs,  les  stimulants 
(caféine,  huile  camphrée),  le  bicarbonate  de  soude  à  fortes  doses 
(iOà  iO  grammes).  Les  injections  intra-veineuses  de  la  solution  de 
bicarbonate  de  soude  et  carbonate  de  soude  de  Stadelmann  n'ont 
pas  donné  de  résultats  assez  satisfaisants  pour  devoir  être  conseillées. 

II.  —  RACHITISiVIE 

Le  rachitisme  est  une  maladie  propre  à  l'enfance,  caractérisée 
par  des  déformations  du  squelette  et  liée  à  des  troubles  de  la 
nutrition  générale.  Bien  que  décrite  pour  la  première  fois  par 
Glisson  en  Angleterre,  au  xvu''  siècle,  cette  maladie  parait  avoir 
existé  de  tout  temjjs. 
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Étiologie.  Pathogénie.  —  Lt'  rachitisme  se  développe  avant 
cinq  ans,  surtout  dans  la  lin  de  hi  première  année  et  le  commence- 
ment de  la  seconde.  Le  rachithmc  fœtal  est  e\ce[itionnel  et  a 
même  été  mis  en  doute,  car  il  a  été  longtemps  confondu  avec 
Tachondroplasie  (p.  o49).  Il  existe  également  un  rachiti,sme  tardif 
ou  rachitisme  des  adolescents. 

Il  frappe  les  entants  des  deux  sexes  avec  une  égale  fréquence. 

Le  rôle  de  Ihérédité  (rachitisme  chez  les  parentsj  n'est  que 
tout  à  fait  accessoire. 

Un  a  invoqué,  comme  facteurs  étiologiques,  la  tuberculose,  la 
syphilis  héréditaire  iParrot),  les  conditions  hyifiéniques  (pays 
humides,  vie  urhaine,  logements  insalubres,  etc.);  mais  on  ne 
leur  accorde  généralement  qu'une  importance  minime. 

La  vraie  cause  du  rachitisme  est  une  alimentation  vicieuse 
et  mal  dirigée,  qui  a  entraîné  la  dyspepsie  et  l'infection  gastro- 
intestinales chroniques  (p.  120),  avec  dilatation  de  restomac 
(Comby),  dilatation  et  allongement  de  Tintestin  (Marfan).  C'est  par 
rintermédiaire  de  celles-ci  qu'agissent  rallailement  artiflciel,  Tallai- 
tement  au  lait  stérilisé,  le  sevrage  prématuré,  etc.  Ces  troubles 
gastro-intestinaux  interviennent  jiar  Tauto-intoxication,  qu'ils  réa- 
lisent, en  particulier  par  l'intoxication  acide  (p.  1:27).  Je  n'insiste 
[las  sur  les  discussions  nombreuses  relatives  à  ce  sujet. 

Pour  certains  médecins,  le  rachitisme  est  une  nmladie  infec- 
tieuse causée  par  les  microbes  vulgaires  de  la  suppuration 
(Mircoli).  par  un  germe  spécifique  inconnu  (Chaumier). 

Symptômes.  —  Le  rachitisme  se  constitue  d'une  façon  insi- 
dieuse et  lente  chez  un  enfant  qui  présente  des  symptômes  de 
dyspepsie  et  de  toxi-infection  gastro-intestinale  chronique  avec  ou 
sans  poussées  aiguës.  On  note  de  la  faiblesse  générale,  de  l'inertie 
musculaire,  le  retard  dans  l'apparition  de  la  marche  ou  la  cessa- 
tion de  celle-ci.  En  même  temps  apparaissent  i)eu  à  jteu  les  défor- 
mations caractéristiques. 

Déformations  rachitiques.  —  Elles  reconnaissent  trois  ordres  de 
causes  :  1°  la  suractivité  formative  du  tissu  d'ossitication  épi})liy- 
saire,  d'où  les  tuméfactions  épiphijsaires  ou  nouures;  2"  l'action 
de  forces  extérieures  (muscles,  pression  atmosiihérique,  compres- 
sions, poids  du  corps)  sur  le  corps  des  os  ramollis,  doii  les  modi- 
fications de  courbures  des  os:  3°  l'arrêt  de  développement  de 
certaines  parties  due  au  retard  de  l'ossification.  Elles  portent  à  un 
degré  variable  sur  les  diiïéreiits  os. 
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Crâne.  —  Le  crâne  est  volumineux,  carré;  les  bosses  frontales 
{front  olympieni,  pariétales,  occipitales  [crâne  nati forme),  sont 
saillantes  et  é[)aissies.  La  soudure  des  sutures  et  des  foutauelles 
peut  être  retardée  jusqu'à  4  à  6  ans  (la  fontanelle  antérieure  se 
soude   la   dernière  normalement   vers  15  à   IG  mois).  On   peut 


Fig.  50.  —  Eufant  rachitique  de  deu.x  ans  et  demi  (face). 


trouver  du  cranio-taOes  (ramollissement  des  pariétaux  et  des  occi- 
pitaux notamment). 

Face.  —  Le  gros  volunK;  du  crâne  contraste  généralement  avec 
la  face  qui  reste  à  peu  près  normale.  Cependant  le  maxillaire 
supérieur  peut  être  aplati  latéralement  et  repoussé  en  avant,  le 
maxillaire  inférieur  prendre  une  forme  polygonale;  les  déforma- 
tions faciales  accentuées  sont  souvent  la  conséquence  des  végéta- 
tions adénoïdes  associées  au  rachitisme. 
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La  denlil'wri  est  souvent  retardée  de  6  à  12  mois  pour  chaque 
sorte  de  dents  (apiiarition  des  incisives  médianes  seulement  du 
1:2'^  au  ;26*  mois  •.  ce  letard  peut  être  le  seul  signe  du  rachi- 
tisme (D'Espine  et  Picot) .  L'éruption  dentaire  peut  se  faire 
irrégulièment  et  à  grands  intervalles.  Quant  aux  érosions  den- 
taires attrihuées  au  rachitisme,  elles  sont  discutahles;  il  est  très 


Fil 


Eul'aiit  rachitiqtie  de  deux  ans  et  demi  (profil;. 


fréquent  de  voir  des  rachitiques  avérés  avoir  de  très  belles  dents. 
Rachis.  Côtes.  —  Il  est  fréquent  de  noter  de  la  cyphose  (cyphose 
à  grand  rayon)  associée  à  de  la  scoliosp  dorsalo  généralement  à 
convexité  droite,  déformations  qui  entraînent  des  rourburos  de 
compensation  des  colonnes  cervicale  et  lombaire  et  une  déforma- 
tion de  la  cage  thoracique.  Le  s  te  nui  m  peut  être  porté  en  avant 
ilhorax  de  poulet,  thorax  en  carène)  ou  enfoncé  en  entonnoir,  en 
gouttière.  Souvent  le  thorax  est  aplati  sur  les  jtarties  latérales, 
tandis  quil  sVvase  à  sa  hase.  Dans  ces  déformations  interviennent 
pour  leur  jtart  la  gène  respiratoire  (végétations  adénoïdes  [p.  55], 
bronchites,  etc.)  et  le  météorisme  abdominal. 
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Enfin  il  existe  des  nodosités  ou  nouures  à  Timion  des  côtes  et 
des  cartilages  costaux  [chapelet  costal). 

Os  du  bassin.  —  Le  bassin  est  souvent  rétréci  et  présente 
dans  ses  diamètres  des  inodilicalions  qui  persistent  à  l'âge  adulte 
et  seront  chez  la  femme  une  cause  importante  de  dystocie. 

Os  des  membres.  —  Ils  présentent  des  tuméfactions  épipliy- 
saires  ou  nouures  (enfants  noués),  surtout  apparentes  aux  poi- 
gnets, aux  genoux,  aux  cous-de-[)ied,  et  des  courbures  anormales. 

Aux  membres  supérieurs,  il  y  a,  chez  les  enfants  qui  se  traînent 
sur  les  mains,  exagération  de  la  torsion  humérale,  incurvation  des 
os  de  Tavant-bras  à  concavité  antérieure. 

Aux  membres  inférieurs,  les  fémurs,  les  os  des  jambes  présen- 
tent une  convexité  antérieure,  le  tibia  a  la  forme  d'une  lame  de 
sabre.  11  y  a  genu  vanim  ou  genu  valgum. 

Les  déformations  racliiti<|ues  peuvent  atteindre  des  degrés 
variables.  On  distingue  lia])ituellement  :  \°  un  rachitisme  léger, 
caractérisé  par  le  retard  de  la  marche,  de  Téruption  dentaire,  de 
la  fermeture  des  fontanelles,  le  chapelet  costal;  'i"  un  rachitisme 
moyen,  qui  présente  les  mêmes  symptômes  et  de  plus  des  nouures 
et  des  déformations  des  os  des  membres;  3"  un  rachitisme  grave, 
dans  lequel  les  déformations  sont  très  marquées  et  déterminent  une 
véritable  impotence  (rachitisme  chirurgical). 

Troubles  généraux  et  organiques.  —  Les  déformations  du 
squelette  ne  constituent  pas  tout  le  rachitisme.  11  s'y  associe  des 
troubles  de  la  nutrition  et  du  fonctionnement  des  principaux 
organes. 

Suivant  les  cas.  les  troubles  de  nutrition  conduisent  à  Tamai- 
grissement  ou  à  Tobésité  :  rachitiques  maigres,  rachititpies  gras. 

Il  y  a  des  troubles  gastro-intestinaux  :  appétit  irrégulier, 
augmenté  ou  diminué;  constipation  avec  selles  blanches,  fétides, 
mastic,  ou  diarrhée  rebelle,  l'une  et  lautre  alternant  souvent.  Le 
ventre  est  gros,  mou,  pâteux  ou  météorisé.  Le  foie  est  souvent 
tuméfié  et  son  activité  est  amoindrie,  comme  le  montre  la  fré- 
quence de  la  glycosurie  alimentaire  (Nobécourt). 

Les  enfants  sont  faibli's.  jieu  actifs,  souvent  maussades.  Leur 
intelligence  est  normale. 

Les  poumons  conqtrimés  peuvent  être  gênés  dans  leur  fonction- 
nement, d'où  la  fréquence  de  la  bronchite  chronique  (]).  301),  de 
l'emphysème  ("p.  348)  et  de  la  dilatation  du  cœur  droit  (p.  398). 

NoBKCouRT    —  Précis  fie  méderinc  infantile.  35 
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L  anémie  est  fréquente  (p.  486)  et  jteut  saccompagner  de  splé- 
nomégalie  (p.  490'. 

Terminaisons.  —  Le  rachitisme  dans  ses  formes  légères  peut 
guérir;  du  fait  de  la  croissance  les  déformations  se  corrigent  plus 
ou  moins.  Dans  les  formes  moyennes  et  giaves,  les  déformations 
persistent  indélîniment . 

Complications.  —  Le  rachilique  est  expo.sé  aux  infections 
broncho-pulinonaires,  à  la  tuberculose,  aux  troubles  cardiaques 
(asyslolie). 

On  a  noté  la  fréquence  des  convulsions  et  du  laryugospasme 
(p.  296).  Les  rapports  avec  la  tétanie  sont  discutés  (p.  632). 

Enfin,  au  niveau  des  os,  il  peut  se  produire  des  fractures  ou  des 
décollements  épiphysaires,  cause  des  pseudo-paralysies  rachi- 
tiques. 

Formes  rares.  —  On  a  décrit  un  rachitisme  aigu  ou  hémor- 
rat/iguc.  qui  n'est  autre  que  le  scorbut  infantile  (p.  50oi,  un 
rarhitisme  intra-utérin  ou  congénital. 

Quant  au  rachitisme  tardif.,  rachitisme  des  adolescents,  il 
réalise  des  déviations  vertébrales  (scoliose  des  adolescents)  ou  des 
genoux   genuvalgum). 

Anatomie  pathologique.  —  Lésions  des  os.  —  Au  niveau  des 
épipliyses  des  os  longs,  qui  sont  volumineuses,  le  cartilage  juxta- 
épiphysaire  est  augmenté  de  hauteur:  il  reste  à  Tétat  de  tissu 
cliondroïde  et  de  tissu  spongoïde,  sans  aboutir  au  tissu  osseux 
définitif.  Au  niveau  de  la  diaphyse,  le  canal  médullaire  est  rétréci, 
le  tissu  ostéoïde  sous-périostique  est  épaissi  vers  la  convexité  de 
Tos  incurvé. 

Les  sels  de  chaux  constituent  20  0/0  de  Tos,  au  lieu  de  60  0/0. 

Lésions  des  organes.  —  Elles  dépendent  des  maladies  cau- 
sales; ce  sont  en  particulier  celles  que  Ton  trouve  dans  les  formes 
subaiguës  et  chroniques  des  dyspepsies  et  toxi-infeclions  des  nour- 
rissons; elle  portent  sur  le  tube  digestif,  le  foie,  les  reins,  le  pan- 
créas (p.  124  et  125),  la  rate,  la  moelle  osseuse. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  s'impose  généralement  par  le 
seul  examen  de  l'enfant  ;  il  peut  être  délicat  dans  les  formes 
b'gères  et  au  dt-but. 

On  ne  confondra  jia.N  lagibbu^ilc  racliiti(iue  à  grand  rayon  avec 
la  gibbosité  anguleuse  du  mal  de  Pott,  le  rachitisme  crânien  avec 
riivdro<('plialie  (p.  601).  l'i'ii^riiililc  des  déforiiiatioiis  avecraclHin- 
dinplasif  (p.  oal),  etc. 
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Chez  quel(iiies  enfants,  on  sera  amené,  par  lexislence  de  certains 
s\  n)[(tômes.  à  reconnaître  la  coexistence  de  rhérédo-syjihilis. 

Traitement.  —  La  prophylaxie  consistera  dans  une  alimenta- 
tion régulière  et  le  traitement  des  troubles  gastro-intestinaux. 

Le  traitement  comiirendra  des  règles  d'hygiène  générale  ;  une 
alimentation  appropriée  à  Tàge  de  lenfant,  riche  en  phosphates 
(haricots,  lentilles,  etc.);  le  séjour  prolongé  au  bord  de  la  mer 
et  la  thalassothéra[iie  (bains  d'eau  de  mer  chauds,  jiuis  tièdes.  et, 
après  0  ans,  bains  dans  la  mer),  dont  Taction  est  remarquable:  les 
cures  theimales  aux  eaux  chlorurées  sodiques  (Salies-de-Béarn, 
Salins-du-Jura,  etc.).  A  défaut,  ou  prescrira  les  bains  salés,  les 
lotions  froides,  les  frictions,  etc. 

Comme  médicaments,  ou  conseillera  l'huile  de  foie  de  morue,  le 
phosphate  de  chaux  sous  ses  différentes  formes,  la  lécithine,  le 
phosphore  (Kassowitz),  ce  dernier  peu  employé  en  France. 

Enfin,  ou  pourra  avoir  recours,  pour  modifier  les  déformations 
osseuses  trop  accentuées,  aux  interventions  chirurgicales. 


lit.    —    RHUMATISME    ARTICULAIRE 
CHRONIQUE    PROGRESSIF 

Le  rhumatisme  articulaire  chronique  progressif  on  rhuma- 
tisme noueux,  bien  qu'il  s'observe  surtout  chez  l'adulte  et  le  vieil- 
lard, est  loin  d'être  exceptionnel  chez  l'enfant. 

Étiologie.  —  Il  n'existe  pas  avant  "i  ans  et  est  surtout  fréquent 
après  10  ans.  Comme  à  Tàge  adulte,  il  atteint  plus  souvent  le  sexe 
féminin. 

Parfois  on  note  l'hérédité  similaire  ou  dissemblable  :  celle-ci 
est  riiérédité  neuro-arthritique  et  peut  être  plus  encore  l'hérédité 
tuberculeuse. 

Ha])ituellemenl  il  s'agit  d'enfants  de  la  classe  pauvre  soumis  à 
de  mauvaises  conditions  hygiéniques,  habitant  des  logements 
humides,  mal  aérés. 

Gomme  causes  déterminantes,  dont  le  rôle  est  encore  mal  élu- 
cidé, on  peut  invoquci'  : 

1"  Les  INFECTIONS  :  la  scarlatine,  peut-être  la  blennorrhagie, 
surtout  la  tuberculose.  Le  rôle  de  la  tuberculose  parait  devoir  être 
spécialement  mis  en  relief,  bien  que  les  faits  observés  l'aient  été 
princi|)alement  chez  l'adulte  :  la  tuberculose  est  un  facteur  plus 
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important  que  Tarthritisme  (Charcot,  Bouchard,  Guéneau  de 
Mussy) ;  il  uesl  jias  rare  de  noter  la  coexistence  de  manifestations 
tuberculeuses,  adénopathies,  tumeur  blanche  (Charcot);  le  rhu- 
matisme tuberculeux  pt'iit  lovrlii-  les  caractères  du  rhumatisme 
noueux  (Poucet  i. 

2°  Les  AUTO-INTOXICATIONS.  —  Daus  certains  cas  on  ne  trouve 
d'autre  cause  que  la  dilatation  de  restomac,  la  dyspepsie  gastro- 
intestinale chronique  (Hutinel). 

Anatomie  pathologique.  —  Elle  a  été  peu  étudiée.  Dans  un 
cas  Delcûurt  les  cartilages  étaient  sains,  la  capsule  articulaire,  les 
tissus  péri-articulaires,  les  épiphyses  étaient  épaissis.  La  radio- 
grapliif  a  établi  dans  quelques  cas  Tétat  normal  des  épiphyses. 

Symptômes.  —  Le  début  est  insidieux,  progressif,  entre- 
coupé de  poussées  aiguës  passagères;  l'enfant  accuse  des  douleurs 
vagues,  de  la  raideur  dans  les  arficulafions.  qui  se  déforment  peu 
à  peu. 

Le  processus  envahit  successivement  et  dune  façon  symétrique 
les  petites  articulations  des  doigts,  des  orteils,  de  la  main,  du 
pied,  du  poignet,  puis  celles  du  genou,  des  coudes,  etc.,  parfois 
les  articulations  de  la  colonne  cervicale. 

Les  déformations  sont  celles  décrites  par  Charcot  chez  l'adulte. 
Les  doigts  paraissent  effilés  par  suite  de  Félargissement  des  articula 
tions.  particulièrement  des  articulations  phalango-phalangiennes  ; 
leur  axe  est  dévié  suivant  le  tvjie  d'extension  ou  celui  de  tlexion 
(main  en  griffe).  Dans  les  grosses  articulations,  celles  des  genoux 
notamment,  on  note  souvent  de  Ihydarthrose.  En  même  temps  les 
articulations  fleviennent  raides,  il  se  produit  des  rétractions  temli- 
neuses,  des  atrophies  musculaires.  Finalement,  dans  les  cas 
extrêmes,  l'enfant  ne  i)eut  plus  marcher  ni  se  servir  de  ses  mains. 
Cependant  l'évolution  n'est  pas  toujours  aussi  fatalement  progres- 
sive: la  maladie  peut  s'arrêter  ou  régresser. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  s'impose  au  bout  d'un  certain 
temjis. 

Pronostic.  —  Il  est  sérieux  à  cause  des  conséquences  de 
l'affeclinii  au  point  de  vue  lonctinnnel  et  ilu  peu  delticacité  du 
IraiteiiH'iit. 

Traitement.  — •  On  suiimctlra  rcalant  a  une  bonne  hygiène  et 
à  une  alimentation  reconstituante;  on  tiendra  compte  de  l'état  du 
tube  digestif,  dans  les  cas  où  celui-ci  est  malade. 

On  |irescrira  l'huile  de  biif  de  morue   (irancher).  les  iodiires. 
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l'iode.  Tarsenic,  pondant  longliMiips  et  en  alternant  ces.  divers 
médicaments. 

On  ordonnera  la  révulsion  locale  avec  la  teinture  d'iode  ou  les 
pointes  de  l'eu,  le  massage  et  l'éleclrisation  des  muscles. 

On  pourra  employer  les  bains  d'arséniale  de  potasse  (Guéneau 
de  Mussy),  les  bains  salés. 

On  enverra  les  malades  aux  stations  thermales  chaudes,  chlo- 
rurées, sulfureuses,  arsenicales  iBourboune,  Bourbon-Lancy,  Aix, 
Ludion,  Barèges,  etc.). 


IV.— ACHONDROPLASIE 

Vdchondroplasie  (Parrol,  1878  ou  chondrodystvophiafœtalis 
(Kauiïmann,  189:2),  confondue  longtemps  avec  le  rachitisme  fœtal 
ou  congénital  (p.  o42),  est  le  plus  souvent  une  maladie  helale 
incompatible  avec  la  vie.  Cependant  quelquefois  les  enfants,  qui 
en  sont  atteints,  survivent  et  peuvent  même  atteindre  Tadoles- 
cence  et  Tâge  adulte.  Cette  achondroplasie  tardive  a  été  étudiée 
par  P.  Marie  (1900j  et  par  un  certain  nombre  d'observateurs, 
notamment  chez  Tenfant  par  Comby,  Méry,  Variot,  etc. 

Étiologie.  —  Les  causes  de  l'achondroplasie  sont  inconnues. 
On  a  observé  des  cas  d'hérédité  (mère  et  enfant  achondropla- 
siquesi.  Parfois  la  mère  était  tuberculeuse  ou  syj)hilitique 
(Durante). 

Symptômes.  —  On  distingue  des  symptômes  pathognomo- 
niques  et  des  symptômes  secondaires. 

1°  Symptômes  I'athog.nomoniques.  —  Ce  sont  les  suivants  : 

A.  Nanisme.  —  Il  est  dautant  plus  marqué  que  le  sujet  est 
plus  âgé.  Chez  3  enfants  observés  par  Comby  (1904),  la  taille  était 
de  0  m.  55  à  14  mois,  de  0  m.  84  à  4  ans,  de  0  m.  85  à  5  ans  1/2 
(fig.  52),  au  lieu  de  0  m.  70,  0  m.  90,  1  mètre  (moyennes  nor- 
males). Le  tronc  est  de  longueur  normale;  la  petitesse  de  la  taille 
est  due  à  la  brièveté  des  membres. 

B.  Micromélie.  —  La  brièveté  des  membres  porte  sur  les  quatre 
meudjres  et  notamment  sur  le  segment  rhizomélique  (bras,  cuisse), 
qui,  à  l'inverse  de  la  normale,  est  plus  court  que  le  segment  méso- 
mélique  (avant-bras,  jambe).  La  disproportion  entre  les  longueurs 
des  membres  et  du  tronc  donne  au  sujet  l'aspect  d'un  chien 
basset  (Parrot.  Porak). 


boo 
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C.  Macrocéphalie.  —  La  tète  est  volumineuse  et  a  pu  reiidi-e 
raccouchement  clilTicile.  Le  crâne  est  globuleux  et  offre  une  saillie 
marquée  des  bosses  frontales  et  pariélales.  La  face  est  large,  les 

traits  sont  épaissis,  la 
racine  du  nez  est  aplatie. 
"2°  Symptômes  siecondai- 
r.Es.  —  (  )n  note  X'enaellure 
lombaire^  le  rétrécisse- 
ment du  bassin  (Porak), 
une  conformation  spé- 
ciale des  mains  (P.  Marie), 
qui  sont  réduites  de  dimen- 
sions, carrées,  ontlesdoigts 
courts,  de  longueurs  pres- 
que égales,  la  courbure 
des  tri  ambres  inférieurs 
(jambes  arquées),  due  à  la 
saillie  en  debors  des  pla- 
teaux des  tibias. 

V obésité  est  fréquente. 
Les  mu»ctes  sont  bien  dé- 
veloppés. Les  organes  gé- 
nitaux sont  normaux. 

Y," intelligence  est  nor- 
male, quoique  retardée. 

A  côté  des  formes  typi- 
ques, il  existe  peut-être 
des  formes  frustes  (Nobé- 
court  et  Paisseau). 

Anatomie  pathologi- 
que. —  Les  lésions  con- 
sistent dans  l'arrêt  de  Tos- 
sification  par  le  cartilage 
épipliysaire,  les  épiphyses 
restant  indéfiniment  carti- 
lagineuses, tandis  que  l'ac- 
croissement sous-périostique  continue  de  se  faire  ;  par  suite  les  os 
restent  courts,  mais  ont  une  épaisseur  normale  ou  exagérée. 

La  radiographie  montre  la  persistance  du  cartilage  (Variot, 
Comby),  parfois  une  ossification  prématurée  (Méry). 


Fig.  52. —  AclionJroplasiquo  de  5  ans  et  demi 
(Comby). 
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Pathogénie.  —  Lacliomlroijlasie  consiste  en  une  di/sti-ophie  du 
cartilage  primoi'dial  (Parrot),  liée  à  une  dyslrophie  générale 
inconnue  flans  son  essence  '^P.  Marie).  On  a  pu  penser,  sans 
preuves  siilllsanles,  à  une  insuffisance  lli\  roïilienne. 

Diagnostic.  —  La  confusion  est  surtout  possible  avec  le  rachi- 
tisme. Celui-ci  est  une  maladie  acquise  et  non  congénitale;  il 
donne  lieu  à  des  déformations  du  sternum,  des  côtes,  des  clavi- 
cules, à  une  incurvation  de  la  diapln  se  des  os  longs.  <\m  n'existent 
pas  dans  Tachondroplasie;  il  ne  produit  pas  le  nanisme.  11  faut 
penser  à  Tassociation  possible  des  deux  maladies  (Coniby). 

Traitement.  —  Il  est  nul.  La  médication  thyroïdienne,  tentée 
jiar  (juelques  médecins,  a  été  sans  action. 


HUITIÈME  CLASSE 


MALADIES   DU    SYSTÈME   NERVEUX 


Dans  cette  classe,  j'étudierai  successivement  : 

1»  Les  maladies  des  méninges.  ^' 

2°  Les  maladies  de  rencéphale. 

3°  Les  maladies  de  la  moelle. 

4°  Les  maladies  des  nerfs  pén|iliériques  et  des  muscles. 

5°  Les  névroses. 


CHAPITRE  I 


MALADIES   DES  MENINGES 


Les  méninges  comprennent  la  dure-mère,  Varachno'ide  avec 
ses  deux  feuillets,  la  pie-mère  séparée  de  Tarachnoïde  par  les 
espaces  sous-arachnoïdiens  remplis  de  liquide  céphalo-rachi- 
dien. L'arachnoïde  et  la  pie-mère  constituent  les  méninges  molles, 
siège  habituel  d(^s  méningites. 

Les  principales  maladies  des  méninges  chez  l'enfant  sont  les 
méningites,  les  hémorragies  méningées,  les  Ihrombo-phléhites 
des  sinus  do  la  dure-mère . 
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I.  —  MÉNINGITES 

Jusqu'à  la  lin  du  xviii'^  siècle,  rinflamnialioii  méuingée  reste 
méconnue. 

En  1708,  R.  Wliyll  (l<'Ciit  Yhi/drort'-phalie  a'igiir  des  enfants 
âgés  de  plus  de  ;2  ans  et  divise  son  évolution  en  trois  périodes, 
(Faprès  les  caractères  de  la  fièvre  et  du  pouls.  Plus  tard,  Senn 
(i8:2o)  montre  qu'il  s'agit  à'nneméinnfjile  aiguës  Guersant  (18:27) 
quelle  est  caractérisée  par  la  présence  de  granulations,  que  c'est 
une  ménuigile  granuleuse,  Papavoiue  (1830)  que  ces  granulations 
sont  de  nature  tuberculeuse;  euliu,  Fabre  et  Constant  (183o'i 
créent  le  terme  de  méningile  tuberculeuse^  et  Rilliet  et  Barthez 
(1843)  donnent  une  description  restée  classique  de  cette  maladie. 

De  la  méningile  tuberculeuse,  Rilliet  et  Bartliez  distinguent  les 
méningites  oi^wës,  parmi  lesquelles  on  isole  la  méningite  cérébro- 
spinale épidémique. 

Avec  les  recherches  bactériologiques,  la  nature  des  méningites 
et  leur  pathogénie  se  précisent.  Récemment  la  pratique  de  la  ponc- 
tion lombaire  a  contribué  dans  une  large  mesure  à  cette  étude. 

Les  méningites,  quels  que  soient  les  microbes  qui  les  causent, 
sont  dues  à  l'arrivée  de  ceux-ci  dans  les  méninges  soit  directement 
à  travers  la  boîte  crânienne,  soit  par  propagation  d'une  infection 
du  voisinage,  soit  par  la  voie  sanguine.  Un  certain  rôle  est  joué 
également  par  les  toxines  sécrétées  par  les  microbes  en  dehoi-s 
des  méninges. 

Cette  localisation  des  germes  et  des  toxines  au  niveau  des 
méninges  trouve  dans  le  jeune  âge  du  sujet  un  facteur  prédispo- 
sant de  première  importance.  Sur  1  336  décès  d'enfants  par  ménin- 
gite survenus  à  Paris  en  1898.  on  en  compte  (Variot)  : 

972  de     I  à     4  ans, 

277  de     3  à     9     — 

87  de  10  à   14    — 

On  incrimine  également  l'hérédité  nerveuse,  l'alcoolisme  des 
parents,  le  surmenage  intellectuel.  Ce  dernier  facteur  n'a  i)eut-étre 
pas  toute  l'importance  qu'on  lui  donne,  étant  donnée  la  plus  grande 
fréquence  des  méningites  au-dessous  de  4  ans;  chez  le  jeune 
enfant,  il  est  vrai,  le  travail  cérébral  inconscient  est  considérable. 
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A.  —  Méningite  tuberculeuse. 

Los  lésions  tuberculeuses  (jue  l'on  peut  rencontrer  dans  les 
méninges  sont  :  1°  des  tubercules  méninfjo-pncépludviuos;  2°  la 
granulie  méningée  sans  [iliénoniènes  indaniinatoires;  3"  la  ménin- 
gile  tuberculeuse  proprement  dite.,  association  de  lésions  hislolo- 
giqucment  spécifiques  et  de  lésions  phlegmasiques  banales.  C'est 
cette  dernière  que  j'aurai  surtout  en  vue  dans  cette  étude. 

Étiologie.  —  La  méningite  tuberculeuse  survient  tantôt  au 
cours  d'une  tuberculose  avérée  d'un  autre  organe  {méningite 
secondaire),  tantôt  au  cours  d'une  tuberculose  latente  ou  sans 
localisation  tuberculeuse  antérieure  {méningite  primitive).  C'est 
le  cas  d'une  tuberculose  latente  qui  est  le  plus  fréquent  chez 
l'enfant,  et  on  peut  trouver  à  l'examen  clinique  pendant  la  vie  ou 
à  l'autopsie  : 

1°  Des  lésion-'i  tuberculeuses  de  voisinage.^  tubercule  cérébral, 
tuberculose  des  os  du  crâne  ou  du  racliis. 

2"  Des  lésions  tuberculeuses  éloignées  :  tuberculose  des  pou- 
mons ou  des  ganglions  trachéo-bronchiques  (cette  dernière  presque 
constante),  tuberculose  de  l'intestin  ou  des  ganglions  mésentéri- 
qucs,  tuberculose  génito-urinaire  (rarement  avant  la  puberté), 
tuberculose  osseuse  ou  articulaire.  Il  est  probable  qu'en  pareil  cas 
les  bacilles  de  Koch  gagnent  les  méninges  i)ar  la  voie  sanguine 
(Marfan,  iMéry  et  A.  Delille). 

L'existence  d'une  méningite  tuberculeuse  primitive,  sans  autres 
lésions  tuberculeuses  à  l'autopsie,  est  exceptionnelle  (1  fois  sur 
118  cas,  Comby). 

Causes  prédisposantes.  —  L'enfance  constitue  le  terrain  de  pré- 
dilection pour  la  méningite  tuberculeuse;  à  Thôpital  des  Enfants- 
Malades,  elle  cause  5  p.  100  des  cas  de  mort  (Méry  et  A.  Delille). 
Elle  s'observe  surtout  de  12  à  7  ans  (Archambault,  Rilliet  et  Bar- 
thez).  Elle  est  rare  chez  les  nourrissons,  bien  que  peut-être  elle 
soit  plus  fréquente  chez  eux  qu'on  ne  le  croit  généralement  (Lesage 
et  Abrami,  190G). 

Les  filles  et  les  garçons  sont  également  frappés. 

Toutes  les  classes  de  la  société  paient  leur  tribut.  La  vie  urbaine 
y  prédispose. 

Assez  souvent  la  méningite  ai)i)arait  à  la  suite  d'une  autre  maladie 
(broncho-pneumonie,  coqueluche,  rougeole,  infection  gaslro-intes- 
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tiuale.  etc.).  à\me  intervention  chirurgicale  pour  tuberculose 
osseuse,  d'un  traumatisme  crânien,  etc.  Habituellement  on  ne 
trouve  pas  de  cause  oçrasionnelle. 

Anatomie  pathologique.  —  A.  Forme  commune.  —  La  dure- 
mère  est  distendue  par  un  liijuide  clair  ou  louche,  rarement  puru- 
lent. Sur  la  convexité  des  hémisphères,  la  pie-mère  est  conges- 
tionnée, parfois  ecchymotique,  infiltrée  souvent  par  une  sérosité 
œdémateuse  ou  un  exsudât  louche,  quelquefois  par  du  pus;  on 
peut  voir  dans  les  sillons  quelques  tubercules  miliaires.  La  base 
du  cerveau,  au  niveau  de  laquelle  les  lésions  sont  à  leur  maximum, 
le  cervelet,  le  bulbe,  sont  entourés  par  des  exsudats  fibrineux  ou 
fibrino-purulents  recouverts  par  Tarachnoïde  épaissie;  les  lacs 
sous-arachnoïdiens  sont  remplis  d'une  sérosité  louche.  Le  long 
des  vaisseaux  existent  des  formations  nodulaires  parfois  visibles 
seulement  à  la  loupe  et  des  granulations  tuberculeuses. 

La  pie-mère  adhère  à  Fencéphale.  L'écorce  céréljrale  est  conges- 
tionnée et  souvent  à  Fétat  de  ramollissement  rouge.  Les  ventricules 
sont  distendus  :  leurs  parois  sont  ramollies  :  les  plexus  choroïdes 
sont  très  congestionnés. 

Au  niveau  de  la  moelle  épinière,  on  trouve  un  liquide  clair  ou 
louche,  que  jétudierai  à  propos  de  la  ponction  lombaire  (p.  563), 
des  granulations  et  des  formations  nodulaires. 

A  Vexamen  histologique,  on  voit  un  réticulum  fibrineux,  une 
infiltration  leucocytique  diffuse,  mais  à  prédominance  péri-vascu- 
laire,  comprenant  des  mononucléaires  et  quelques  polynucléaires; 
ceux-ci  constituent  également  les  formations  nodulaires.  Les  arté- 
rioles  sont  parfois  le  siège  d'endartérite  oblitérante. 

Dans  Vécorce  cérébrale,  il  y  a  de  Fendo-péri-artérite  oblitérante, 
cause  du  ramollissement  (Rendu),  des  altérations  des  cellules 
pyramidales  (^Faure  et  Laignel-Lavastine,  P.  Thomas,  A.  Delille) 
et  des  cellules  de  la  névroglie  (Hayem,  Chantemesse),  ces  der- 
nières rares  (Failleurs  (A.  Delille),  des  follicules  tuberculeux 
(Cornil  et  Babes). 

Les  bacilles  de  Koch  sont  rares  et  se  trouvent  dans  les  gaines 
péri-vasculaires. 

B.  Formes  plus  rares.  —  1"  On  peut  rencontier  la  méningite 
en  plaques.  Elle  est  rare  chez  l'enfant  et  accompagne  généralement 
des  tubercules  cérébraux.  Elle  siège  à  la  convexité  et  consiste  en 
amas  de  granulations  lul)erculeuses. 

i"  Ou  ]teut   observer,   chez   les  nourrissons  notamment,  une 
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méningite  tuberculeuse  sans  granulations  (Rilliet  et  Barthez), 
une  congestion  méningée  intense  avec  granulations  microsco- 
piques le  long  (les  vaisseaux  (Lesage  et  Pascal),  un  simple  épais- 
sissenient  plus  ou  moins  marqué  des  méninges  localisé  au  niveau 
du  chiasma,  de  la  face  antérieure  du  bulbe  ou  de  la  protubérance, 
associé  à  de  rares  granulations  tuberculeuses  (Lesage  et  Abrami). 
Dans  toutes  ces  formes  la  présence  de  bacilles  de  Kocli  et  Tinocu- 
lation  au  cobaye  vérifient  la  nature  tuberculeuse  des  lésions. 

A  côté  des  altérations  du  système  nerveux,  Tautopsie  montre 
des  lésions  tuberculeuses  antérieures  ou  concomitantes  des  autres 
organes. 

Symptômes.  —  Je  décrirai  d'abord  la  forme  commune.  Elle 
s'observe  surtout  de  2  à  7  ans  et  survient  souvent  chez  des  enfants 
en  état  de  bonne  santé  ai»j)arenle. 

Prodromes.  —  Ils  sont  en  rapport  avec  révolution  tuberculeuse 
cachée  d'un  organe  quelconque  et  avec  la  localisation  méningée. 
L'enfant  maigrit  progressivement  sans  fièvre  et  sans  cause  appré- 
ciable (Rilliet  et  Harthez),  ou  bien  présente  des  accès  de  fièvre 
vespéraux;  il  devient  triste,  abattu,  émotif,  irascible,  a  de  la  cépha- 
lée, des  mâchonnements,  des  secousses  musculaires,  quelques 
vomissements.  Il  a  de  l'insomnie  ;  son  sommeil  est  agité,  etc. 

La  durée  de  cette  période  peut  aller  jusqu'à  3  mois. 

Maladie  confirmée.  —  Elle  comprend  trois  périodes  (R.  Whytt). 
Cette  division  est  d'ailleurs  schématique,  et  il  est  difficile  de  ratta- 
cher certains  symptômes  à  une  période  plutôt  qu'à  une  autre. 

t»  Période  d'invasion  (Méry  et  A.  Delille).  —  La /ï'?yre apparaît, 
généralement  modérée  (38°-39°),  rémittente,  irrégulière,  avec  exa- 
cerbation  vespérale,  et  pouls  à  100-120.  La  céphalalgie  s'accuse; 
elle  est  diffuse,  intense,  continue  avec  |)aroxysmes,  exagérée  i>ar 
le  Itruit,  la  lumière,  les  mouvements,  etc.  11  y  a  des  vomissements 
alimentaires  ou  muco-liilieux,  faciles,  sans  nausées  ni  efforts, 
généralement  assez  espacés,  une  constipation  opiniâtre. 

2"  Période  d'état.  —  La  céphalalgie  et  les  vomissements  cessent 
au  bout  de  quel([ues  jours.  Mais  apparaissent  sans  ordre  des  symp- 
tômes variés.  Le  malade  est  couché  sur  le  côté  «  en  chien  de  fusil  », 
dans  la  torpeur  et  l'immobilité;  il  a  lui  délire  doux  et  tranquille 
avec  marmottement,  carphologie;  parfois  un  délire  passager  vio- 
lent (Rilliet  et  Barthez).  H  y  a  des  convulsions,  (pii  sont  rarement 
généralisées,    habiluellement    partielles    (nystagnuis,    strabisme 
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intermillenl,  secousses  dans  les  membres,  etc.),  du  tremblement  At?, 
membres  supérieurs  un  peu  analogue  au  tremblement  sénile  (Cadet 
de  Gassicourt),  des  contractures  passagères  ou  jjermanentes  (rai- 
deur de  la  nuque  et  des  muscles  dorso-lombaires,  raideur  des  mem- 
bres, strabisme,  trismus,  etc.),  le  signe  deKernig  dans  72,5  p.  100 
des  cas  (Netter);  de  Vlujpereslhésie  cutanée^  des  troubles  vaso- 
moteurs  [raie  méningitique,  Trousseau) ,  de  rinégalité  pupillaire, 
de  la  diplopie,  de  Thémiopie,  de  Tcedème  i)apillaire  et  parfois  des 
tubercules  de  la  choroïde  constatables  à  Tophtalmoscope  (Bouchut). 

L'amaigrissement  est  rapide. 

La  respiration  est  accélérée  ou  ralentie,  suspirieuse,  entre- 
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Méningite  tuberculeuse  :  forme  commune. 


coupée  de  pauses  ;  parfois  le  rythme  rappelle  le  type  de  Che}  ne- 
Slokes  ;  la  dissociation  des  respirations  thoracique  et  diaphragma- 
tique  est  exagérée  (Fosse). 

La  fièvre  diminue,  ne  dépasse  pas  38°5;  le  pouls  devient  lent 
(40  à  60),  inégal,  irrégulier  {fièvre  dissociée^  Jaccoud). 

3"  Période  terminale.  —  Les  phénomènes  d'excitation  de  la  période 
|irécédonte  sont  entrecoupés  de  phases  de  repos,  pendant  les- 
quelles Fi'tat  de  reniant  semble  s'améliorer,  et  qui  vont  en  s'accu- 
sant.  Le  malade  reste  immobile,  étendu  dans  le  décubitus  dorsal, 
les  yeux  fixes  et  grands  ouverts,  insensible  aux  excitations.  Aux 
convulsions  et  aux  contractures  succèdent  des  paralysies  souvent 
partielles  et  incomplètes  alleignant  les  mend)res  (  nionoplégies, 
hémiplégies),  les  muscles  oculaires  (ptosis,  strabisme,  rnydriase), 
le  nniscle  vésical  (rétention  d'urine),  etc.  Les  troubles  du  rythme 
(•,irdi;ii|uc  cl  du  rythmi'  r('S|»iralnire  s'accentuent.  La  lempiMature 
Iniiilx'  an  \oisinage  ou  au-dessous  de  la  noriiialc. 
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Puis,  au  bout  (le  quelques  jours,  la  tempérai uie  sélève  et 
atteint  40''-4r;  le  pouls  s'accélère  (120-140)  et  cesse  d'être  irré- 
gulier; la  respiration  devient  rapide.  Le  coma  est  complet;  il  y 
a  de  rincontinencc  des  matières  et  des  urines.  Enfin  la  mort  sur- 
vient par  asphyxie,  parfois  au  milieu  de  convulsions  généralisées. 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  —  La  durée  de  la  maladie 
confirmée  est  d'environ  3  semaines,  une  iiour  chaque  période,  la 
dernière  étant  généralement  plus  courte. 

Formes  cliniques.  1"  Formes  latentes;  mort  subite  ou  rapide. 
—  La  méningite  tuberculeuse  peut  évoluer  d'une  façon  latente, 
et  déterminer  la  mort  subite  on  rapide  en  quelques  heures,  1  ou 

2  jours   (Rilliet   et    Barthez,  

Brouardel,  Leraître,  etc.).  Ces 
faits,  qui  sobservent  à  tout 
âge,  sont  surtout  fréquents  de 

3  à  7  ans  (Rilliet  et  Barthez). 
L'enfant  tombe  dans  le  coma, 
a  ou  non  du  délire,  des  con- 
vulsions, du  strabisme,  de  la 
raideur  de  la  nuque  ;  la  pu[)ille 
est  dilatée  et  immobile.  C'est 
tout  au  plus  si,  les  jours  pré- 
cédents, on  avait  constaté  de 
la  tristesse,  des  modifications 

du  caractère,  un  peu  de  céphalalgie.  Il  eu  était  ainsi  chez  une  tille 
de  19  mois,  dont  nous  avons  publié  l'observation  avec  R.  Voisin 
(1902),  entrée  dans  le  service  du  Prof.  Hutinel  pour  une  bronchite 
légère,  qui  fut  prise  brusquement  de  coma,  de  convulsions,  de  stra- 
bisme, de  troubles  de  la  respiration  et  de  la  circulation,  et  mourut 
en  soixante  heures  (fig.  54).  Parfois  la  méningite  est  une  découverte 
d'autopsie  chez  un  enfant  mort  d'une  affection  intercurrente. 

2°  Méningite  des  nourrissons.  —  Elle  peut  revêtir  3  formes. 

a.  Forme  éclamptique.  —  Après  une  période  i)rodromique 
marquée  par  de  l'amaigrissement,  on  observe  une  période  d'exci- 
tation avec  des  vomissements,  de  la  diarrhée,  des  convulsions,  de 
la  raideur  ou  des  paralysies  de  la  nuque  et  des  membres,  de  la 
tension  des  foulauelles.  Puis  la  mort  survient  dans  le  coma,  géné- 
ralement avec  des  convulsions,  en  1  à  3  jours. 

0.  Forme  hémiplégique  (Zapperl,  Mai  fan).  —  Elle  est  plus 
rare.  Il  v  a  une  lièvre  légère,  une  hémiplégie,  puis  des  convulsions. 
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de  rexagération  des  réflexes.  La  mort  survient  dans  le  coma  en 
4  à  5  jours.  A  Tautopsie,  on  ne  trouve  que  des  lésions  diffuses 
et  non  des  lésions  en  rapiiorl  avec  la  localisation  des  symptômes 
(Marfan)  ;  exceptionnellement  il  y  a  des  lésions  en  loyer  dues  à 
des  thromboses  artérielles  (Zappert). 

c.  Forme  somnolente  (Lesage  et  Abrami).  —  Ce  serait  la  plus 
habituelle,  (Taprès  Lesage  et  Abrami. 

Il  y  a  une  période  prodromique  de  8  à  15  jours,  marquée  soit 
par  des  troubles  digestifs,  vomissements  et  diarrhée,  soit  par  un 
amaigrissement  inexplicable  accompagné  souvent  d'agitation  et 
d'accès  de  tachycardie  (130,  140  pulsations  et  plus). 

Puis  la  somnolence  apjtarait;  elle  consiste  tout  d'abord  en  des 
accès  brusques  de  sommeil  ;  au  bout  de  36  à  48  heures,  elle 
devient  permanente,  de  }tlus  eu  i)lus  profonde  et  aboutit  au 
coma.  A  ce  symptôme  s'associent  la  fixité  du  regard,  l'absence  de 
clignement  palpébral,  l'amblyopie,  la  disparition  du  réflexe  con- 
jonctival,  l'instabilité  du  pouls,  qui  varie  suivant  les  moments  de 
80  à  160.  La  température  reste  normale.  L'amaigrissement  pro- 
gresse. 

Habituellement  il  n'y  a  pas  de  convulsions,  pas  de  contractures, 
pas  de  signe  de  Kernig.  On  peut  observer  de  la  mydriase,  du  nys- 
tagmus,  du  strabisme  spasmodique  convergent. 
La  mort  survient  dans  le  coma. 

3°  Méningites  partielles.  —  Elles  s'observent  surtout  chez 
l'adulte;  chez  l'enfant,  elles  sont  généralement  associées  à  des 
tubercules  cérébraux  superficiels. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  des  méningites  tuberculeuses  chez 
l'enfant,  quoiqu'il  comporte  souvent  de  grandes  difficultés,  pourra 
être  fait,  dans  la  majeure  partie  des  cas,  par  l'examen  clinique  des 
malades.  Il  devra  autant  que  possible  être  contrôlé  par  la  ponction 
lombaire,  qui  seule  permet  de  l'établir  dans  nombre  de  circons- 
tances. 

A.  Diagnostic  clinique.  —  I.  Forme  commune.  —  Elle  appa- 
rait  généralement  d'une  façon  primitive  (au  moins  en  ap|)ar(nice), 
a])iès  une  période  pro(homique  plus  ou  moins  longue,  a  un  début 
progressif  et  se  manifeste  i)ar  le  tableau  cHnique  décrit  jilus  haut. 
Le  problème  qui  se  pose,  siirtoul  (hins  les  premières  phases  de  la 
maladie,  consiste  à  s'assurer  qu'il  s'agit  bien  d'une  méningite  et 
(jue  celte  méningite  est  (ubercubMise. 

a.  Y  a-t-il  méningite?  —  (leilaincs  affecliniis  (pii  n'intt'resseut 
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pas  les  méninges  peuvent  simuler  plus  ou  moius  le  syndrome 
méningé  par  quelques-uns  de  leurs  symptômes. 

Les  vomissements  à  rêpéhlions  (p.  147),  qui  s'accompagnent 
de  céplialée,  de  cousiipaliou,  de  rétraction  du  ventre  quelquefois 
d'agitation,  dinsomnie,  de  fièvre,  etc.,  peuvent  simuler  de  façon 
frappante  la  méningite  tuberculeuse  (Marfan).  Mais  le  début  des 
accidents  est  brusque,  en  pleine  santé,  ou  précédé  de  prodromes 
de  courte  durée;  les  vomissements  sont  plus  pénibles,  plus  répétés 
et  plus  persistants;  la  cépbalalgie  est  plus  légère  et  transitoire; 
la  conscience  persiste;  Tbaleine  et  Turine  ont  l'odeur  d'acétone; 
Tacétonurie  est  très  marquée  et  précoce,  alors  que  dans  la  ménin- 
gite tuberculeuse,  où  elle  peut  exister,  elle  est  tardive  et  minime. 
D'ailleurs  l'accès  se  termine  après  quelques  heures  ou  quelques 
jours,  la  guérison  est  rapide,  et  souvent  les  commémorafifs  révé- 
leront l'existence  d'accès  analogues  antérieurs. 

Certaines  formes  de  colites,  surtout  celles  décrites  par  Hutinel 
sous  le  nom  de  choléra  sec  (p.  187),  s'accompagnent  de  vomisse- 
ments, de  constij)ation,  de  rétraction  du  ventre,  de  prostration, 
quelquefois  même  de  délire,  de  convulsions,  d'irrégularités  du 
pouls,  et  font  penser  à  l'existence  d'une  méningite  tuberculeuse. 
On  fera  le  diagnostic  en  recherchant  l'existence  de  troubles 
intestinaux  antérieurs,  en  constatant  des  selles  putrides,  glaireuses, 
sanguinolentes;  il  sera  confirmé  par  l'action  heureuse  du  traite- 
ment (diète  hydrique,  lavages  de  l'intestin,  laxatifs).  Je  laisse  de 
côté  pour  le  moment  les  accidents  méningés  qui  peuvent  compli- 
quer les  infections  gastro-intestinales  et  qui  rentrent  dans  un  autre 
groupe  de  faits  (p.  56:2). 

Lhysté-rie  peut  donner  lieu  à  des  phénomènes  qui  simulent  la 
méningite  tuberculeuse  [méningisme  hystérique).  En  pareil  cas 
on  est  frappé  des  discordances  et  des  bizarreries  qui  existent  dans 
la  symptomatologie  :  intensité  dès  le  début  de  la  céphalalgie,  de  la 
l)hotophobie,  du  délire;  répétition  des  vomissements;  absence  de 
fièvre,  de  strabisme,  de  troubles  du  rythme  cardiaque.  D'autre 
part  on  constate  des  stigmates  hystériques  :  hémianesthésie  sen- 
sitivo-sensoreille,  zones  d'anesthésie,  sensibilité  ovarienne,  etc. 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  les  enfants  atteints  de  vomisse- 
ments cycliques,  de  colites,  que  les  hystériques  peuvent  être 
atteints  de  méningite  tuberculeuse,  susceptible  de  se  développer 
sous  le  convert  d'accidents  attribués  à  ces  affections  (Hutinel, 
Méry).  J'ai  observé  une  fillette  qui  eut  une  crise  caractéristique 

NoBÉcoL'RT.  —  Précis  de  médecine  infantile.  3G 
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de  voniissenienls  cycliques  avec  acétonurie  et. qui  mourut  trois 
semaines  après  avec  les  symptômes  d'une  méningite  tuberculeuse. 

Les  tumeurs  cérébrales  s'accompagnent  de  céphalalgie,  de  ver- 
tiges, de  vomissements,  de  convulsions,  etc.,  qui,  survenant  par 
crises,  peuvent  faire  penser  à  une  méningite  tuberculeuse.  Mais 
leur  évolution  est  lente,  se  fait  sans  fièvre  ou  avec  une  fièvre  très 
légère;  elles  donnent  lieu  à  des  symptômes  particuliers  dépendant 
de  leur  localisation,  etc.  11  ne  faut  pas  oublier  cependant  qu'à  un 
moment  donné  les  tubercules  cérébraux  peuvent  se  compliquer  de 
méningite  tuberculeuse. 

Quant  aux  accidents  réflexes  provoqués  j»ar  les  vers  intesti- 
naux, les  corps  étrangers  de  l'intestin,  la  dentition  laborieuse,  etc., 
ils  ne  simulent  que  rarement  la  méningite  tuberculeuse.  Il  en  est 
de  même  du  tétanos,  de  la  tétanie,  des  diplégies. 

b.  La  méningite  est-elle  tuberculeuse?  —  Les  méningites  aiguës 
primitives  (méningite  cérébro-spinale  épidémique,  méningite  à 
pneumocoques,  etc.)  n'ont  généralement  i)as  de  période  prodro- 
mique;  leur  début,  au  lieu  d'être  progressif,  est  brusque  et  tapa- 
geur; la  céphalalgie  est  d'emblée  plus  vive;  la  racbialgie  est  fré- 
quente; les  contractures,  le  signe  de  Keruig  sont  précoces  et  très 
marqués;  la  fièvre  est  plus  élevée  et  plus  continue.  En  faveur  de 
la  méningite  cérébro-spiuale  épidémique,  on  aura  la  notion  d'épi- 
démicité. 

Les  méningites  aiguës  secondaires  aux  maladies  générales. 
aux  infections  de  l'oreille,  du  nez,  de  la  gorge,  à  la  pneumonie  et 
aux  broncho-pneumonies,  aux  infections  gastro-intestinales,  etc., 
qui  présentent  d'une  façon  générale  les  mêmes  caractères  que  les 
méningites  primitives,  seront  plus  faciles  que  ces  dernières  à  dis- 
tinguer de  la  méningite  tuberculeuse  par  leurs  conditions  éliolo- 
giques  particulières.  Cependant  il  est  des  cas  où  le  doute  sera 
i)ermis,  principalement  au  cours  des  infections  gastro-intestinales, 
dans  lesquelles,  en  même  temps  que  la  fièvre,  apparaissent,  d'une 
façon  progressive,  des  convulsions,  de  l'inégalité  des  pupilles,  du 
strabisme,  du  ptosis,  de  la  raideur  de  la  nuque,  le  signe  de 
Kernig,  de  la  distension  des  fontanelles,  etc.,  symptômes  liés  à 
une  méningite  suppiuée  ou  à  une  méningite  séreuse,  qui  peut 
aboutir  à  l'hydrocéphalie  :  mais  les  symptômes  de  l'infection  diges- 
tive,  le  i)eu  de  modifications  du  pouls  et  de  la  respiration  permet- 
tront d'éliminer  la  nK'uingite  tuberculeuse  (Hutinel). 

Il  faut  savoir  cependant  que  le  rythme  respiratoire  peut  être 
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eu  pareil  cas  troublé  (rune  façon  prédominante;  j'ai  iap|)orté 
deux  observations  d'accidents  méning(''s  à  forme  respiratoire  au 
cours  de  gastro-entérites,  caractérisés  presque  exclusivement  par 
du  strabisme  et  par  des  inégalités,  des  irrégularités  du  rythme 
respiratoire,  notamment  pai'  la  respiration  de  Cheyne-Slokes. 

La  firvre  typhoïde  à  son  début,  chez  les  nourrissons  surtout, 
s'accompagne  parfois  de  phénomènes  méningés,  qui  font  jjenser  à 
la  possibilité  d'une  méningite  tuberculeuse  (p.  679). 

La  syphilis  héréditaire  peut  donner  lieu  à  des  accidenis  méuin- 
gitiques  rappelant  plus  ou  moins  la  méningite  Inborculeuse  (Four- 
nier);  mais  les  faits  en  sont  rares  et  même  douteux  (Hutinel). 
Quant  aux  méningites  aiguës  de  la  période  secondaire  de  la  syi»liilis 
acquise,  elles  n'ont  été  observées  que  chez  l'adulte. 

Dans  tous  les  cas  d'ailleurs,  les  antécédents  tuberculeux  héré- 
ditaires ou  personnels,  l'existence  d'une  tuberculose  des  ganglions 
trachéo-bronchiques,  du  poumon,  des  os,  de  la  peau,  etc.,  aideront 
beaucouj)  à  reconnaître  l'affection  (|ui  nous  occupe. 

IL  Formes  cliniques  diverses.  —  Leur  diagnostic  est  plus 
comj)lexe  et  varie  pour  chacune  d'elles. 

La  méningite  tuberculeuse  du  nourrisson  sera  généralement 
méconnue.  La  méningite  qui  survient  au  cours  d'une  tuberculose 
l)ulmonaire  eu  évolution  ne  sera  souvent  reconnue  que  si  on  se 
livre  à  un  examen  attentif  du  petit  malade. 

La  méningite  à  début  apoplectiforme  sera  confondue  avec  une 
hémorragie  cérébrale  et  surtout  méningée;  la  méningite  en 
plaques  ou  partielle  avec  les  tumeurs  cérébrales,  dont  (die  a  la 
symptomatologie,  etc. 

D'une  façon  générale,  dans  tous  ces  cas,  la  ponction  lombaire 
permettra  seule  de  reconnaître  l'existence  de  la  méningite. 

B.  Ponction  LOMBAIRE.  —  Le  liquide  céphalo-rachidien,  au  cours 
des  méningites  tuberculeuses,  est  abondant  (10  à  80  centimètres 
cubes)  et  sous  une  pression  élevée.  11  est  limpide  ou  louche,  souvent 
à  reflet  jaune  verdàtre.  Par  le  repos  il  se  forme  un  léger  coagulum 
fibrineux.  Le  point  cryoscopique  se  rapproche  de  0°  ( —  0"48  à 
—  0"  55  au  lieu  de  —  0"  58  à  —  0"  75).  La  teneur  en  NaCl  est 
diminuée  ((3  gr.  30  au  lieu  île  7  gr.  0^,  d'après  les  chiffres  que 
nous  avons  constatés  avec  Roger  Voisin).  U albumine  est 
augmentée  (plus  de  1  p.  100  au  lieu  de  0  gr.  25  à  0  gr.  50 
p.  100). 

Vexamcn  cyiologique,  prali<]ué  après  centrifugation,  suivant 
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la  méthode  dt?  Widal.  montre  le  plus  souvent  une  formule  lym- 
piiocytaire  pure  ou  prédominauto.  plus  rarement  une  polynucléose 
prédominante,  exceptionnellement  une  polynucléose  aussi  marquée 
que  dans  les  méningites  non  tuberculeuses. 

L'examen  direct  du  culot  de  centrifugatiou  décèle  le  bar'illo  de 
Koch  dans  environ  la  moitié  des  cas,  d'après  les  constatations  de 
divers  auteurs  (Méry  et  A.  Delille).  La  culture  sur  sang  gélose 
est  constamment  positive  (Bezançon  et  Griffon),  de  même  que 
Finoculation  au  cobaye. 

En  résumé,  parmi  les  caractères  énumérés  il  faut  retenir  dans 
l'intérêt  du  diagnostic  l'existence  d'une  lymphocytose  abondante  et 
la  présence  du  bacille  de  Koch.  Mais  il  faut  se  rappeler  qu'il  peut 
exister  une  lymphocytose  plus  ou  moins  marquée  en  dehors  de  la 
méningite  tuberculeuse  dans  les  oreillons,  dans  la  syphilis,  dans 
les  infections  broncho-pulmonaires  ou  intestinales,  dans  la  fièvTe 
typhoïde  ;  qu'inversement  la  polynucléose  se  rencontre  parfois  dans 
la  méningite  tuberculeuse. 

Pronostic.  —  La  méningite  tuberculeuse  est  une  affection  à 
évolution  fatale  et  rapidement  mortelle.  Les  faits  de  guérison 
publiés  sont  exceptionnels  et  dans  un  certain  nombre  d'entre  eux 
il  s'agit  plntùt  de  tubercules. 

Traitement.  —  Le  traitement  est  uniquement  symptoma- 
iique. 

On  maintiendra  Tenfant  couché  dans  une  demi-obscurité.  On 
apjdiquera  une  vessie  de  glace  sur  le  crâne  et  on  mettra  des  bottes 
douate  aux  jambes.  On  donnera  le  calomel  à  doses  faibles  et 
répétées;  on  fera  des  lavages  intestinaux.  On  prescrira  des  bains 
chauds  ou  tièdes.  du  bromure  de  potassium  et  au  besoin  du 
chloral. 

On  alimentera  lenfant  avec  du  lait,  du  bouillon,  des  décoctions. 


P>.   —  Méningites  aiguës  non  tuberculeuses. 

Si  c'est  à  Rilliet  et  Barthez  (1843)  que  Ion  dnjt  la  différencia- 
lion  précise  des  méningites  aiguës  franches  et  de  la  méningite 
tuberculeuse,  le  cadre  des  premières  s'est  singulièrement  agrandi 
depuis  les  travaux  de  ces  auteurs.  Ceux-ci  n'avaient  en  vue  que 
les  méningites  suppurées.  Or,  à  côté  d'elles,  il  existe  toute  une 
série  de  faits,  qui  diniquement  présentent  de  grandes  analogies 
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mais  qui  se  distinguent  soil  jiar  la  cuiabilité,  soit  par  l'absence 
de  su|nuiration  constatée  à  l'autopsie.  C'est  |iour  calaloguer  ces 
faits,  dont  la  palhogénie  n'était  pas  élucidée,  que  Bouchut  (1869) 
proposa  le  terme  de  pseudo-inéningite,  et  E.  Dupré,  plus  tard, 
(1894)  celui  de  viéninghme.  Mais  les  recherches  modernes,  faci- 
litées par  l'étude  du  ii(jnide  céphalo-rachidien  retiré  par  la  ponc- 
tion lombaire,  ont  montré  les  relations  étroites  qui  existent  entre 
eux  et  les  méningites  suppurées;  à  côté  des  méningites  qui 
suppurent,  il  en  est  d'autres  qui  évoluent  sans  suppuration,  qui 
sont  des  méningites  séreuses  (Quincke,  1893  ;  Hulinel)  ou  con- 
gestives. 

Eu  même  temps  d'ailleurs  s'est  précisée  cette  notion  que 
rinflammation  des  méninges,  la  méningite,  ne  constitue  qu'une 
partie  du  i)rocessus  [tathologique.  L'encéphale  ou  la  moelle  sont 
toujours  plus  ou  moins  intéressés;  ce  sont  les  modifications  «ju'ils 
subissent,  qui,  en  deruièie  analyse,  jouent  le  rôle  important  dans 
la  genèse  des  manifestations  symptomatiques;  à  elle  seule  l'encé- 
phalite pure  i)eut  même  reproduire  le  syndrome  méningé 
(Hugnenin,  Erb,  Schultze).  Aussi  bien,  quand  on  parle  de 
méningite,  faut-il  entendre  d'une  façon  plus  exacte  méningo- 
encéphalile  ou  ménin go -myélite  (Pierret).  Ainsi  se  trouvent 
expliqués  des  faits  contradictoires  en  apparence,  mais  non  en 
réalité,  car,  suivant  les  cas,  avec  une  symptomalologje  analogue, 
ce  sont  tantôt  les  méninges,  tantôt  l'écorce  céréijrale.  qui  sont  tou- 
chées de  façon  prédominante. 

Ces  notions  préliminaires  établies,  je  décrirai  dans  ce  chapitre 
les  inflammations  non  tuberculeuses  des  méninges  molles,  pie- 
mère  et  feuillet  viscéral  de  C arachnoïde  [leptoméningites)  et 
des  centres  nerveux  sous-jacents. 

Suivant  leur  siège,  ces  méningites  aiguës  non  tuberculeuses 
peuvent  être  cérébrales,  spinales  ou  cérébro-spinales. 

Suivant  la  nature  do  Icin's  lésions,  elles  sont  suppurées  ou  non 
suppurées  (méningites  séreuses). 

Étiologie.  —  A.  Causes  prédisposantes.  —  Les  méningiles 
aigurs  snni  jiarliculièremenl  fréquentes  dans  rcnfance.  D  a[irès 
une  opinion  assez  généralement  répandue,  elles  seraient  cepen- 
dant jilus  rares  que  chez  l'adulte;  mais  cette  oi»inion,  peut-être 
exacte  si  on  n'envisage  que  les  méningites  suppurées,  ne  Test  pas 
dans  la  conceiition  plus  large  adoptée  ici.  On  les  observe  surtout 
au-dessous  de  o  ans.  Au-dessous  d'un  an,  elles  sont   jjIus  fré- 
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queiiles  que  la  méningite  tuberculeuse;  après  1  an,  il  n'est  pas 
facile  (rétablir  des  proportions  jirécises,  mais  cependant  il  n'est 
plus  exact  de  dire,  avec  Guersant,  qu'elles  sont  six  luis  plus  rares 
que  cette  dernière. 

Le  sexe  n'a  pas  d'influence  marquée. 

h'hérédité  nerveuse  ou  alcoolique^  le  surmenage  intellectuel 
y  prédisposent  dans  la  mesure  indiquée  plus  haut  (p.  554). 

B.  Causes  déterminantes.  —  Ces  causes  sont  multiples;  il  n'y 
a  pas  une  méningite  aiguë,  mais  des  méningites  aiguës,  qui  peu- 
vent être  primitives  ou  secondaires. 

■["  Méningites  aiguës  primitives,  —  Elles  apparaissent  d'em- 
blée chez  un  sujet  sain;  souvent  d'ailleurs,  elles  ne  sont  primitives 
qu'en  apparence,  et  en  réalité  il  existe  une  autre  localisation  mor- 
bide restée  inaperçue. 

Au  nombre  de  ces  méningites  est  la  méningite  cérébro-spinale 
épidémique,  affection  spéciri({ue  qu'on  observe  surtout  chez  les 
enfants  et  chez  les  soldats,  dans  les  climats  tempérés  et  septen- 
trionaux, en  hiver  et  au  printemps.  Les  épidémies,  dont  la  marche 
a  pu  être  suivie  à  plusieurs  reprises  depuis  la  première  moitié 
du  xix°  siècle,  ont,  dans  une  même  localité,  une  durée  de  3  ou 
4  mois,  atteignent  vite  leur  acmé,  puis  décroissent  rapidement, 
laissant  longtemps  après  elles  des  cas  isolés.  Cette  m'éningite 
est  due  au  diplococcus  meningitidis  inlracellularis  (Weichsel- 
baum,  1886)  ou  méningocoque.  La  présence  de  ce  germe  la 
caractérise  et  la  différencie  des  autres  méningites  cérébro-spinales, 
qui  peuvent  se  présenter  également  sous  forme  de  petites  épidé- 
mies, mais  sont  dues  au  pneumocoque,  au  streptocoque,  au  staphy- 
locoque, au  pneumocoque,  etc. 

2°  Méningites  aiguës  secondaires.  —  Elles  surviennent  au 
cours  d'affections  jtlus  ou  moins  nettement  caractérisées. 

a.  Fractures  de  la  voûte  ou  de  la  base  du  crâne,  faisant  com- 
muniquer les  méninges  soit  avec  l'extérieur,  soit  avec  les  cavités 
de  la  face;  fractures  du  rachis. 

b.  Affections  du  voisinage,  portant  sur  les  téguments  et  le  sque- 
lette (lu  crâne  el  de  la  face,  sur  les  cavités  de  la  face,  sur  le 
rachis  :  érysipèle,  furoncle,  anthrax,  abcès;  —  ostéomyélite, 
Inbeicvdose;  —  otili;  moyenne  avec  ou  sans  mastoïdite  et  carie 
(lu  locher;  —  coujonctivile,  phlegmon  de  l'orbite;  —  coryza  et 
sinusites  fiontalcs,  elhmoïdales,  sphénoïdales;  infections  des  amyg- 
dales palatines  et  pliaryng('es. 


MÉNINGITES   AIGUËS    NON   TUBERCULEUSES  567 

Parmi  ces  affeclions  une  place  importante  est  à  faire  aux  otites, 
si  fréquentes  chez  Tenfant. 

c.  Maladies  des  différents  appareils  et  organes,  maladies  géné- 
rales. —  Au  premier  rang,  il  faut  placer  les  infections  aiguës  de 
l'appareil  respiratoire^  et  principalement  les  broncho-i)neumo- 
nies,  chez  les  enfants  de  moins  de  5  ans;  la  pneumonie  chez  les 
enfants  plus  grands;  les  pleurésies  purulentes,  le  plus  souvent 
consécutives  à  ces  dernières  dans  Fenfance. 

Avec  une  fréquence  au  moins  aussi  grande,  surtout  chez  les 
nourrissons,  interviennent  les  affeclions  gastro-intestinales. 

Beaucoup  plus  rarement  entrent  en  cause  les  endocardites 
malignes  et  les  pericardites  purulentes ,  affections  qui  sont 
elles-mêmes  généralement  secondaires,  les  infections  hépatiques 
et  biliaires,  les  infections  urinaires.,  les  ostéomijélites  et  les 
arthrites,  les  affections  cutanées. 

Les  méningites  aiguës  peuvent  enfin  compliquer  les  oreillons, 
la  fièvre  typhoïde,  la  rougeole,  la  scarlatine,  la  variole,  les 
érylhèvies  infectieux,  etc.  Ces  affections  agissent  souvent  par 
rintermédiaire  de  broncho-pneumonies  ou  d'otites,  qui  sont  des 
complications  fréquentes  de  certaines  d'entre  elles. 

Quant  à  la  méningite  syphilitique  aiguë  dont  on  a  observé  un 
certain  nombre  de  cas  à  la  période  secondaire  chez  Tadulte,  il  n'en 
existe  pas  de  faits  probants  chez  les  enfants  hérédo-syphilitiiiues 
(Hutin.d). 

Symptômes  et  formes  cliniques.  —  Je  prendrai  comme  type 
de  ma  descrijition  une  méningite  aiguë  localisée  ou  prédominante 
aux  méninges  cérébrales,  cliniquement  primitive,  survenant  chez 
un  enfant  de  5  à  15  ans.  J'étudierai  ensuite  les  formes  cliniques  en 
rapport  avec  Tàge  du  malade  (méningite  des  nourrissons),  l'état 
antérieur  du  sujet  (méningites  secondaires),  la  localisation  prédo- 
minante des  lésions,  l'existence  ou  l'absence  de  suppuration,  la 
cause  de  la  méningite. 

L'affection  débute  généralement  sans  jirodromes,  d'une  façon 
brus([ue  ou  rapide,  par  un  frisson  et  de  la  fièvre.  Puis  a]»paraissent 
de  la  céphalalgie,  des  vertiges,  de  la  pliotophobie,  des  nausées,  des 
vomissements,  de  l'agitation,  du  délire,  des  convulsions  et  des 
contractures  localisées  ou  généralisées,  etc.;  la  fièvre  est  plus  ou 
moins  vive,  le  pouls  fréquent  et  régulier,  la  respiration  accélérée. 
Après  cette  première  jthase  caractérisée  par  des  phénomènes 
d'excitation  se  montrent,  au  bout  d'un  temps  variable,  sans  période 
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de  transition  nettement  distincte,  àq%  phénomènes  de  dépression, 
des  paralysies,  le  coma;  le  pouls  devient  inégal,  irrégulier,  et  quel- 
quefois se  ralentit  ;  il  y  a  des  troubles  du  rythme  respiratoire  ;  la 
fièvre  reste  généralement  élevée. 

Analyse  des  symptômes.  —  La  céphalalgip  n'est  guère  accusée 
que  par  les  enfants  déjà  grands;  elle  est  frontale,  occipitale,  puis 
diffuse,  sans  localisations  spéciales;  elle  est  intense,  gravative, 
lancinante,  arrache  souvent  des  gémissements  au  petit  malade, 
qui  porte  sans  cesse  la  main  à  sa  tète. 

Les  vomissements  sont  habituels;  ils  sont  fréquents,  peu  abon- 
dants, verdàtres  et  surviennent  sans  efforts;  ils  ne  durent  guère 
plus  de  2  ou  3  jours.  Le  ventre  est  rétracté  en  bateau. 

La  constipation  est  inconstante  et  rarement  opiniâtre;  la 
diarrhée  nVst  pas  exceptionnelle. 

Le  délire  est  fréquent  à  la  période  d'état,  mais  généralement 
moins  marqué  que  chez  Tadulte  ;  il  s'agit  le  jdus  souvent  d'excita- 
tion délirante  ou  même  de  simjde  agitation:  (pichpiefois  il  y  a  des 
hallucinations.  Vers  la  hn  de  la  mala<lie,  il  fait  ]ilaco  à  la  torpeur 
et  au  coma. 

Les  convulsions  cloniques  marquent  souvent  le  début,  surtout 
chez  les  jeunes  enfants,  ou  surviennent  au  cours  de  la  maladie. 
Elles  sont  généralisées  et  simulent  rattafjue  dépilepsie,  ou  par- 
tielles; elles  atteignent  la  face,  un  bras,  une  jambe,  tout  un  côté 
du  cor[)S.  les  paupières  :  l'enfant  mâchonne,  grince  des  dents,  a 
du  nystagmus.  Elles  se  réjiètent  à  plus  ou  moins  longs  inter- 
valles, puis  peuvent  disparaître  et  reparaître  dans  les  dernières 
heures  de  la  maladie. 

Les  contractures  succèdent  ou  non  aux  convulsions;  elles  sont 
généralisées  ou  partielles  et  donnent  lieu  à  la  raideur  de  la  nuque 
et  des  membres  ;  dans  certains  cas  l'enfant,  en  ojiistothonos,  est 
raide  comme  une  |)lanche  et  peut  être  soulevé  tout  d'une  pièce  : 
il  y  a  du  trismus. 

Le  siijnc  de  Kern'uj  est  habilufl. 

Les  réflexes  peuvent  être  soit  exagérés  soit  abolis. 

Le» paralysies  localisées  de  la  face  et  des  mendires  sont  rares:  le 
plus  souvent  il  s'agit  d'un  étal  de  résolution  général  acconq»agnanl 
II'  coma  termin.ii.  I^lles  s'acç(»mj»aguenl  de  jiaralysie  des  sphinc- 
ters. 

il  y  a  dabord  de  Vhyperesthésie  cutanée,  à  laquelle  fait  suite 
de  Vlii/iweslhésie  et  même  une  anesihésie  plus  ou  moins  complète. 
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Les  téguments  sont  le  siège  de  troubles  vaso-moteurs  :  alterna- 
tives de  pâleur  et  de  rougeur,  raie  méningilique  (Trousseau). 

Le  strabisme  est  fréquent  :  au  début  il  s'agit  de  convulsions  ou 
de  contractures  des  muscles  oculaires,  plus  tard  de  troubles  para- 
lytiques; le  plus  souvent  il  varie  suivant  les  moments.  La  photo- 
phobie  est  la  règle.  Les  pupilles  sont  inégales,  d'abord  contractées, 
puis  dilatées;  elles  réagissent  faiblement.  A  Tophtalmoscope,  on 
note  quelquefois  Yœdème  de  la  papille  et  la  dilalatinn  des 
veines  papillaires. 

La  respiration ^  txccéléréa  au  début,  se  ralentit  ensuite,  en  même 
temps  que  son  rytbme  est  modifié;  il  y  a  des  inégalités,  des 
irrégularités,  des  pauses,  quelquefois  le  rythme  de  Cheyoe-Stokes, 
de  la  dissociation  des  respirations  diaphragmatique  et  thoracique 
sui)érieure. 

Le  pouls,  d'abord  régulier  et  accéléré,  se  ralentit  ensuite,  en 
même  temps  qu'il  devient  irrégulier  et  inégal. 

La  fièvre,  plus  ou  moins  élevée,  persiste  généralement  pendant 
toute  la  durée  de  l'afTectiou  sans  présenter  de  rémission  appré- 
ciable. 

Marche.  Duuée.  Terminaisons.  —  L'évolution  des  méningites 
aiguës  est  plus  ou  moins  rapide.  Il  y  a  des  formes  suraigues,  qui 
amènent  la  mort  en  1:2,  :24,  48  heures;  des  formes  aiguës,  plus 
fréquentes,  qui  évoluent  en  8  à  15  jours;  des  formes  subaiguës, 
dans  lesquelles  l'alTeclion  dure  des  semaines,  avec  des  alternatives 
de  rémission  et  d'aggravation. 

La  mort  peut  survenir  d'une  façon  brusque  au  cours  d'une 
crise  convulsive.  Habituellement  elle  est  due  à  l'asphyxie  progres- 
sive, qui  est  l'aboutissant  de  la  paralysie  et  du  coma. 

Quand  la  guérison  survient,  la  maladie  est  rarement  arrivée  à 
cette  période  ;  on  voit  dans  ce  cas  les  pliénoniènes  s'atténuer  pro- 
gressivement. 

Méningites  des  nourrissons.  —  Le;  déliut  est  mar<|ué  ]»ar  des 
frissons,  de  la  fièvre,  des  convulsions  (forme  convulsive  de 
Rilliel  et  iJarlbez).  Puis  l'ciifaul  toud»e  dans  1  assoujtissemenl.  Il 
y  a  du  Irisuius.  du  uià(  linnut'uient,  de  la  raideur  de  la  mutjue  et 
des  membres,  du  strabisme  et  du  myosis;  le  pouls  et  la  respira- 
lion  sont  accélérés,  souvent  il  n'y  a  ni  constipation  ni  vomisse- 
ments. Finalement  les  paralysies  et  le  coma  apparaissent  et 
l'enfant  meurt  en  (juelques  jours  dans  le  collapsus  ou  dans  une 
crise  convulsive. 
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Méningites  secondaires.  —  Quand  la  méningite  apparaît  au 
cours  d'une  affection  fébrile,  pneumonie,  hroncho-piieumonie, 
infection  intestinale,  par  exemjile,  le  début  est  souvent  masqué 
par  les  symptômes  de  la  maladie  première:  il  est  marqué  par 
de  Tagitation,  des  convulsions,  des  contractures,  du  strabisme, 
des  vomissements,  etc.  Puis  l'affection  peut  rétrocéder  ou  évoluer 
jusqu'à  la  mort  avec  des  symptômes  plus  ou  moins  nets,  l'évo- 
lution étant  en  rapport  avec  la  nature  suppurée  ou  non  de  la 
méningite  (voir  plus  loin). 

11  y  a  des  formes  latentes,  qui  sont  découvertes  seulement  à 
l'autopsie. 

Méningites  de  la  convexité,  méningites  de  la  base,  méningites 
ventriculaires.  méningites  cérébro-spinales.  —  Les  premières  cor- 
respondent à  la  description  typique.  Les  deuxièmes  s'accom- 
pagnent de  phénomènes  bulbaires  et  basilaires  :  paralysies  des 
nerfs  crâniens,  troubles  très  marqués  du  pouls  et  de  la  respira- 
lion.  Les  troisièmes  sont  rares  et  leur  existence  est  même  mise  en 
doute  j)ar  Rilliet  et  Barthez. 

Dans  les  méningites  cérébro-spinales,  les  symptômes  sont  les 
mêmes  que  dans  les  méningites  cérébrales;  les  plus  caractéris- 
tiques sont  le  rachialgie,  les  douleurs  dans  les  mendjres  infé- 
rieurs spontanées  ou  provoquées  par  la  recherche  du  signe  de 
Keruig. 

Méningites  suppurées  et  méningites  non  suppurées.  —  La  des- 
cription des  méningites  aigurs,  qui  vient  d'être  faite,  s'applique 
surtout  aux  méningites  suppurées. 

Quant  aux  méningites  séreuses  ou  congestives,  elles  sont 
presque  toujours  secondaires,  et  à  ce  titre  leurs  symptômes  se 
confondent  j)lus  ou  moins  avec  ceux  des  maladies  qu'elles  com- 
pliquent. Dune  façon  générale,  elles  ont  la  même  symi»tomatologie 
que  les  méningites  suppurées,  dont  elles  ne  diffèrent  par  aucun 
symptôme  propre.  «  On  peut  dire  que,  dans  les  méningites 
séreuses,  le  début  est  moins  brusque  et  moins  bruyant,  la  fièvre 
moins  vive,  le  délire  moins  aigu  et  moins  violent,  les  rémissions 
plus  fréquentes  et  plus  longues,  la  constipation  plus  rare  et  moins 
tenace,  eulinque  tous  les  symjttômes  ont  des  allures  moins  franches 
et  moins  menaranlfs  que  dans  la  méningite  suppun-e:  mais  cette 
distinction  est  purement  théuri(jue  »  (lliilinel).  Cependant  la 
stase  papillaire,  qui  est  exceptionnelle  dans  les  méningites  sup- 
purées,   serait    assez    constante    dans    les    méningites    séreuses 
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(Quincke),  bien  quil  ne  faille  pas  exagérer  linipoitance  de  ce 
signe  (Hutinel). 

Dans  certains  cas,  principalement  au  cours  des  infections  gastro- 
intestinales,  les  méningites  séreuses  rappellent  plus  ou  moins  la 
méningite  tuberculeuse  (Hutinel).  Jai  observé  deux  cas  dans 
lesquels  la  symptomatologie  se  bornait  à  un  léger  strabisme  et  à 
des  troubles  très  marqués  du  rythme  rt-spiratoire  :  inégalités, 
irrégularités,  pauses,  rythme  de  Cheyne-Stokes.  dissociation  des 
respirations  diaphragmatique  et  thoracique  supérieure. 

Variétés  étiologiques.  —  Les  méningites  doivent  à  certaines 
des  causes  dont  elles  relèvent  non  pas  des  symptômes  spéciaux, 
mais  une  évolution  un  peu  particulière. 

La     MÉMNGITE      CÉRÉBRO-SPINALE      ÉPIDÉMIQUE      A     MÉXINGOCOQUES 

débute  brusquement  par  des  frissons  et  de  la  flèvre,  et  donne 
lieu  aux  symptômes  qui  traduisent  à  la  fois  lirritation  cérébrale 
et  rirritation  sjtinale.  La  courbe  thermi<jue  n"a  rien  de  i)athogno- 
monique  :  la  fièvre  est  continue,  atteint  39°-40''  et  plus,  persiste 
ou  s'accroît  dans  les  cas  mortels,  descend  en  lysis  dans  les  cas 
qui  guérissent:  elle  peut  cependant  être  légère  (38°-39°).  11  y  a 
fréquemment  de  ralhuininurie.  de  rher[iès  labial,  des  épistaxis, 
des  érythèmes  i»olymor})hes,  urticarieus,  morbilliformes,  etc. 

Cette  méningite  a  une  évolution  variable.  On  observe  en  effet 
des  formes  foudroyantes,  dans  lesquelles  subitement  le  malade 
est  pris  de  convulsions,  tombe  dans  le  coma  et  meurt  eu  quelques 
heures;  —  des  formes  aiguës,  qui  aboutissent  à  la  mort  en  huit 
ou  quinze  jours;  —  des  formes  subaigues,  qui  sont  les  plus 
caractéristiques,  dans  lesquelles  on  assiste  à  la  chute  lente  de  la 
température  et  à  Tatténuation  progressive  des  symjitômes,  abou- 
tissant à  une  rémission  de  quelque  jours,  suivie  elle-même  d  une 
rechute,  et  ainsi  de  suite  à  plusieurs  reprises  pendant  des  semaines 
(fig.  oo).  On  a  enfin  décrit  des  formes  ambulatoires,  surtout 
chez  Tadulte  (Sicard  et  Brécy,  Babinski  et  Nageotte,  Apert  et 
Griffon);  dans  celles-ci  le  sujet,  qui  continue  à  travailler,  ne  se 
plaint  que  de  céphalalgie  et  ne  présente  qu'un  peu  de  raideur  de 
la  nuque  et  le  signe  de  Kernig;  chez  l'enfant  il  peut  n'exister  que 
des  dfiuleurs  dans  les  mendires  et  les  articulations  (Netter). 

La  MÉNINGITE  A  PNEUMOCOQUES,  quaud  elle  survient  au  cours 
des  pneumonies  ou  des  broncho-pneumonies,  est  latente  dans  la 
moitié  des  cas  environ:  sinon  et  dans  les  formes  primitives,  elle 
est  caractérisée  par  une  élévation  brusijue  de  la  température,  des 
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convulsions,  un  délire  bruyant,  de  la  raideur  des  muscles  de  la 

nuque,  des  régions  dorsale  et 
dorso-lombaire,  des  membres 
inférieurs,  le  signe  de  Kernig. 
Puis  la  mort  survient  dans  le 
coma. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic 
comjtrend  trois  étapes  succes- 
sives. 

1°  Il  faut  reconnaître  V exis- 
tence de  la  méningite.  Les 
symptômes  décrits  plus  haut, 
survenant  d'emblée  au  milieu  de 
phénomènes  fébriles  plus  ou 
moins  accentués  ou  au  cours 
d'une  maladie  infectieuse,  per- 
mettront en  général  de  le  faire 
aisément. 

Il  faudra  éliminer  les  convul- 
sions essentielles  ou  réflexes 
(dentition,  helminthiase  intesti- 
nale, etc.),  Y  hémorragie  ménin- 
(jéCy  Vwémie  et  diverses  intoxi- 
cations accidentelles,  le  viénin- 
gisme  hystérique,  qui  est  très 
rare  chez  les  enfants  au-dessous 
de  6  ans  et  simule  plutôt  la  mé- 
ningite tuberculeuse  que  les 
méningites  aiguës  (p.  561). 

Une  cause  d'erreur  pourra 
enfin  être  réalisée  par  Tappari- 
tion  (Tune  infection  aiguë  chez 
un  enfant  atteint  de  diplégie 
spasiii(idi(|ne  ancienne,  que  Ton 
\  errait  pour  la  première  fois.  Il 
suffit  d'être  prévenu. 

2"  Il  faut  éliminer  la  ménin- 
gite  tuberculeuse  (p.  3(5:2). 
3"  Il  faut  faire  le  diagnostic  de  la  cause  et  celui  de  la  forme 
analomiïjue,  méningite  suppurée  ou  non  suppurée. 


[tsjl   1    1   1    1    1    1    1   1    1   1   1    1 

1    1    1    1    1    1  AI    1    1    1    1    1 

J" 

Jji  j                    î 

„ 

^     Il 

■* 

■    ^^^                       ^ 

o                             _       l 

i-L[l^-K--  1. 

s  ■ ;   j      r;   '  ! 

;.     .^^-j     f 

•^--^     ir-M 

R=:=="=II   ■ 

-  .    :  :  .^v^i-h" 

tjs-  •'  îf~ 

^T---   

[f^p-t-^;  - 

j. 

'    '    ♦<  '  ' 

n 

n 

iWq:  M  ... 

0-) 

Imi  ^ 

rs]       1 

(T) 

*  i-^  "T*^ 

;  1 

'^                               .  T 

"i^^l  iî  1 1 

^:-:-::-S4 

^  .  .^--T-  -  U 

^%frf 

s     T  it 

^  ;::::: -^^s 

T:  i^Ji  'i-| 

'   ■  ■  '7^^  " 

s 

■  '•^^i!  - 

1  ■ 

-f  -  "^ 

ro 

T"  '                                 i 

•^  '                         T 

W~                                     J 

■M                                       T 

J 

T5  ' 

—                                                _L 

f 

(N 

J^ 

O "  ~~: 

"1 

■f"-   '  ' 

_       j  1 

\-l>'---.    -I- 

1--^^      -_    - 

L 

^- 

^ 

t,_± 

i_^ 

T2l_      

■" 

r 

s    r-^-         ^    ^^ 

1' 

^-huZ^^ 

"  :     1  '     " 

^"--"S-U 

.  .     ■  -  l-f-- 

^  :::::. ."d:^ 

~ ,-5^+ 

' 

s 

T~  "    "'  t" 

-   -    -  s... 

1"  --- 

_ ::  :    - 

r:::::::::  : 

-    _.. t 

i» 

T^^s-^^ 

-  'X'X'  i    *' 

i-.-i^' 

, 

«  +~+T  -,-' 

:-r 

i;r--_u — ^-^-.^ 

.;,r 

^    __L „_^._ 

■  -' 

-  c  ^ 

1  "^                             ~  "  ■' 

vi  "">::;' 

"*  ^ ,           'o           'en 
■^1 

•«        V 

MENINGITES   AIGUËS    NON    TUBERCULEUSES  5  73 

Le  diagnostic  étiologitjue,  qui  corapreud  celui  du  microbe  eu 
cause,  facile  dans  les  méningites  secondaires,  est  pour  ainsi  dire 
impossible  diniquemenl  dans  les  méningites  primitives.  Seuls  la 
notion  d'épiilémicité  et  les  caractères  un  peu  spéciaux  de  la  ménin- 
gite cérébro-spinale  épidémique  permettront  dp  j>résumer  Texis- 
ience  de  cette  dernière. 

Quant  à  l'état  anafomique  des  méninges,  il  ne  pourra  être  (jue 
soupçonné  à  Texamen  clinique,  mais  jamais  affirmé.  Nous  avons 
vu  les  éléments  de  probabilité  à  ce  sujet  (p.  570). 

De  toutes  façons,  à  l'heure  actuelle,  le  diagnostic  clinique  doit 
toujours  être  complété  par  Texamen  du  liquide  céphalo-rachidien 
retiré  par  la  ponction  lombaire. 

Ponction  lombaire.  —  Elle  i»ermet  de  retirer  soit  un  liquide 
louche  ou  purulent,  soit  un  liquide  clair. 

1°  Méningites  suppurées.  —  Tantôt  le  pus  est  épais,  verdàtre 
ou  jaunâtre,  fibrineux  et  coule  difficilement;  tantôt  c'est  un  liquide 
séro-purulent  ou  louche,  qui  s'écoule  facilement,  en  jet,  et  laisse  se 
former  par  le  repos  un  dépôt  [dus  ou  moins  abondant.  A  l'examen 
cytologique ,  avec  ou  sans  centrifugation,  on  constate  qu'il  est 
constitué  uniquement  ou  d'une  façon  prédominante  par  des  poly- 
nucléaires. Cependant,  quand  il  s'agit  de  méningites  à  évolution 
subaiguë,  on  peut  voir,  par  des  ponctions  répétées,  augmenter  le 
nombre  des  lymphocytes,  qui  parfois  deviennent  prédominants. 

L'examen  direct  du  pus  après  coloration,  les  cultures  et  les 
inoculations  permettent  de  déceler  l'espèce  microbienne  en  cause  : 
méningocoque.  pneumocoque,  streptocoque,  staphylocoque,  coli- 
bacille, etc. 

i2"  Méningites  non  suppurées.  —  Le  liquide  retiré  a  l'apparence 
normale.  Mais  son  point  cryoscopique  est  plus  proche  de  0°  que 
normalement,  sa  teneur  en  NaCl  est  souvent  diminuée,  et  la  quan- 
tité d'albumine  augmentée.  Parfois  on  observe  la  formation  d'un 
petit  réticuluui  fibrineux.  Enfin,  après  centrifugation,  tantôt  il  n'y 
a  pas  d'éléments  cellulaires,  tantôt  il  y  a  un  plus  ou  moins  grand 
nombre  soit  des  lymphocytes,  soit  des  polynucléaires,  soit  des  deux. 
L'étude  liactériologique  est  négative  ou  positive:  dans  ce  cas  on 
trouve  des  pneumocoques,  des  streptocoques,  des  staphylocoques, 
des  colibacilles,  etc. 

Nous  avons  suffisamment  insisté  sur  ces  faits  à  propos  des 
infections  gastro-intestinales  des  nourrissons  fji.  12:2;,  des  broncho- 
pneumonies (p.  310j  et  de  la  imeumonie  lobaire  (p.  3:29). 
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Le  liquidé  retiré  par  la  ponction  lombaire  correspond  généralement 
à  létat  anatomique  des  méninges  crâniennes;  il  y  a  des  cas  cepen- 
dant où.  avec  un  liquide  clair,  il  existe  du  pus  dans  ces  dernières. 

Anatomie  pathologique.  —  A.  Étude  macroscopique.  —  I.  Mé- 
ningites aiguës  suppurees.  —  La  dure-mère  crânienne  est  dis- 
tendue et  ses  sinus  sont  gorgés  de  sang.  L'arachnoïde  est  transpa- 
rente ou  dépolie,  poisseuse.  Les  espaces  sous-arachnoïdiens  sont 
remplis  de  pus  ou  de  liquide  séro-purulent.  qui  infiltre  la  pie- 
mère.  Le  ]ius  siège  à  la  convexité  des  hémisjthères  méninrjite  de 
la  convexité)^  sur  laquelle  il  forme  une  nappe,  ou  des  îlots,  ou  des 
traînées  qui  suivent  les  scissures.  Il  est  plus  ou  moins  épais,  cré- 
meux, fibrineux.  jaunâtre  ou  verdâtre.  Il  s'étend  à  la  base,  mais 
à  un  degré  beaucoup  moindre. 

La  pie-mère  adhère  aux  circonvolutions  à  un  degré  variable.  La 
consistance  de  Tencéphale  est  diminuée;  il  y  a  un  piqueté  rou- 
geâtre,  parfois  des  foyers  de  ramollissement.  Les  ventricules  sont 
distendus  par  un  liquide  purulent  ou  séro-purulent. 

Dans  les  méningites  cérébro-spinales,  le  pus  existe  également 
dans  le  canal  médullaire  et  s  accumule  dans  les  espaces  sous- 
arachnoïdiens  au  niveau  du  renflement  lombaire,  surtout  à  la 
partie  postérieure. 

II.  Méningites  aiguës  non  suppurees.  —  Les  espaces  sous- 
arachnoïdiens  sont  infiltrés  par  un  liquide  clair  ou  légèrement 
louche,  analogue  à  celui  retiré  par  la  ponction  lombaire.  La  pie- 
mère  est  congestionnée  et  œdématiée. 

Parfois  on  trouve  dans  certains  points  des  traînées  iiurulentes, 
qui  marquent  la  transition  avec  les  méningites  suppurees. 

B.  Étude  microscopique.  —  I.  Méningites  supputées.  Les  vais- 
seaux de  la  pie-mère  sont  dilatés  :  les  gaines  périvasculaires  et  le 
tissu  conjonctif  sont  remplis  de  polynucléaires. 

II.  Méningites  aiguës  non  suppurees.  —  Tantôt  il  y  a  sim- 
j)lement  dilatation  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  {méningite  séreuse 
vraie),  tantôt  il  y  a  de  plus  infiltration  des  gaines  périvasculaires  et 
du  treillis  méningé  jiar  des  polynucléaires  [stade  séreux  des 
méningites  aiguës.  Laignel-Lavasline  et  Roger  Voisin). 

Au  niveau  de  Vécorce  cérébrale,  on  observe  dans  les  ménin- 
gites suppurees  et  non  suppurees,  à  un  degré  variable,  de  la  dila- 
tation vasculaire,  de  Tinfiltration  leucocytique  périvasculaire.  des 
altérations  des  cellules  pyramidales  (Schultze,  Pierret,  P.  Thomas, 
Laignel-Lavastine  et  Roger  Voisin). 
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Au  nivenu  de  la  moelle  épiniêî'e,  il  j)eut  y  avoir  un  certain 
degré  de  myélite  périphérique. 

FoHMES  BACTÉniOLOGiQiES.  —  Dans  les  méninfjites  à  méningo- 
coqiies,  Texsudat  est  liquide  et  visqueux  au  début,  épais  et  pseudo- 
membraneux  ensuite;  dans  les  cas  à  évolution  rapide,  répanche- 
ment  reste  séreux,  ambré  (Netter). 

Dans  les  méningites  à  pneumocoques,  le  jms  est  généralement 
épais,  crémeux,  verdàtre,  très  fibrineux. 

Dans  les  méningites  à  streptocoques^  Texsudat  est  séro-puiu- 
lent,  jaunâtre,  grumeleux,  mal  lié. 

Dans  toutes  ces  variétés  d'ailleurs  il  peut  s'agir  de  méningite 
non  suppurée;  il  existe  des  méningites  séreuses  à  pneumocoques, 
à  streptocoques,  à  méningocoques,  à  colibacilles,  etc. 

Pathogénie.  —  Dans  les  méningites  aiguës  non  tuberculeuses, 
Texamen  bactériologique  peut  déceler  ou  non  la  présence  de 
microbes  au  niveau  des  méninges. 

1"  Quand  il  y  a  des  microbes,  la  pathogénie  est  aisée  à  com- 
prendre. La  méningite  est  due  à  leur  action  directe  ;  suivant  leur 
vindence,  leur  nombre  et  Tétat  préalable  de  la  méninge,  ils  réa- 
lisent des  méningites  suppurées  ou  non  suppurées,  sans  qu'il  y  ait 
de  ligne  de  démarcation  bien  tranchée  entre  les  unes  et  les  autres. 

Ces  microbes  peuvent  envahir  la  méninge  par  efTraction  (trau- 
matisme crânien),  par  propagation  d'une  infection  de  voisinage 
(phlébite  des  sinus,  transport  des  germes  par  les  leucocytes,  pro- 
pagation |)ar  les  gaines  des  nerfs,  etc.),  par  la  voie  sanguine  arté- 
rielle, au  cas  d'infection  première  éloignée. 

i"  Quand  il  nij  a  jms  de  germes,  deux  hypothèses  sont  à 
envisager. 

a.  Les  germes  ont  existé  au  niveau  des  méninges  et  ont  disparu 
ou  sont  trop  peu  nombreux  pour  être  mis  en  évidence.  Cette 
disparition  est  nettement  démontrée,  pour  le  méningocoque  par 
exemple. 

b.  Les  germes  n'ont  pas  pénétré  dans  les  méninges;  ils  sont 
restés  localisés  dans  un  organe  éloigné  et  les  ont  impressionnées 
par  leurs  toxines.  C'est  surtout  à  propos  des  méningites  séreuses 
que  le  problème  se  pose,  et  il  est  probable  qu'à  côté  des  méningites 
bactériennes  il  existe  en  pareil  cas  des  méningites  amicrobiennes, 
toxiniques. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  dé|tend  de  la  forme  analomique 
et  de  l'agent  causal.  Les  méningites  suppurées  sont  plus  graves 
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que  les  autres,  bien  qu'elles  soient  curaliles;  mais  la  curabilité 
est  surtout  le  propre  des  méningites  séreuses. 

LsiménhjgUe  à  méningocoqices,  relativement  bénigne,  est  d'au- 
tant plus  grave  que  lenfant  est  plus  jeune;  la  mortalité,  en  efiet, 
est  de  77  p.  400  au-dessous  d'un  an,  de  48  p.  100  de  1  à  5  ans 
(Friis);  d'après  Concetli  elle  n'est  au  total  que  de  15  p.  100. 

La  iiu'uingile  à  pneumocoques eM  grave;  elle  est  mortelle  dans 
75  p.  100  des  cas  (Concetti). 

La  méningite  à  streptocoques  est  très  grave  et  presque  toujours 
mortelle. 

La  méningite  à  colibacilles  est  cural)le,  non  seulement  dans  les 
formes  séreuses  (4  cas,  2  guérisons,  Concetli),  mais  aussi  dans  la 
forme  suppurée  (cas  de  Nobécourt  et  Du  Pasquier)  ;  celte  dernière 
est  cependant  redoutable. 

La  guérison  de  la  méningite  aiguë  est  complète  ou  laisse  des 
troubles  persistants  :  surdité  et  surdi-mutité,  hémiplégie,  troubles 
cérébraux,  etc. 

Traitement.  —  L'enfant  sera  maintenu  au  lit,  dans  une  demi- 
obscurité,  avec  des  bottes  d'ouate  et  une  vessie  de  glace  sur  la 
lête.  Il  sera  alimenté  dans  la  mesure  du  possible. 

On  prescrira  des  purgatifs^  tels  que  le  calomel  à  doses  faibles 
répétées  quotidiennement,  et  des  lavages  d'intestin;  —  des  émis- 
sions sanguines  (sangsues  dans  les  régions  masto'idiennes)  ;  — 
des  médicaments  calmants,  bromures,  opium,  chloral,  contre 
l'agitation  et  la  douleur. 

A  ces  procédés,  on  joindra  les  bains  chauds  ou  tièdes  et  la  ponc- 
tion lombaire. 

Les  bains  chauds  à  38-40*^  (Aufrechl),  pendant  8  à  10  minutes 
toutes  les  trois,  quatre  ou  cinq  heures  ont  souvent  un  effet  remar- 
quable, surtout  dans  les  méningites  à  méningocoques. 

La  ponction  lombaire,  repétée  plus  ou  moins  fréquemment, 
au  besoin  tous  les  trois  ou  quatre  jours,  enlève  une  certaine  quan- 
tité de  germes  et  soulage  en  diminuant  la  tension  intra-crânienne. 


II.    —    HEMORRAGIES    MENINGEES 

Les  hémorragies  méningées  sont  relativement  frécjuentes  dans 
l'enfance,  surtout  dans  les  premiers  jours  et  dans  la  première 
année;  elles  le  sont  beaucoup  plus  que  les  hémorragies  cérébrales. 
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Étiologie.  —  Chez  les  nouveau-nés,  la  fréquence  des  hémor- 
ragies méningées  s'e.\j)li(|ue  par  le  rùle  des  causes  dites  obstétri- 
cales. V  accouche  ment  anormal,  surtout  l'accouchement  pro- 
longé, conséquence  d'un  rétrécissement  du  hassin,  d'une  présenta- 
tion du  siège,  d'une  première  grossesse,  en  est  la  cause  habituelle  ; 
il  agit  surtout  par  l'intermédiaire  de  lasptiyxie  qu'il  détermine. 
Il  faut  en  outre  faire  une  place  aux  hémorragies  causées  pendant 
la  vie  intra-utérine  par  les  maladies  maternelles  [congestion 
pulmonaire,  albuminurie,  éclampsie,  etc.  (Charrin  et  Léri)],  et 
après  l'accouchement  par  les  septicémies . 

Chez  les  enfants  plus  ârjés,  l'hémorragie  méningée  est  j)lus 
rare.  Elle  peut  être  consécutive  à  un  traumatisme  crânien  ou 
à  une  inflammation  des  os  du  crâne,  notamment  du  rocher,  pro- 
voquée par  des  quintes  de  coqueluche,  des  convulsions,  des 
attaques  cVépilepsie  (réserve  à  faire  des  cas  où  ces  symptômes 
sont  non  la  cause,  mais  la  conséquence  de  l'hémorragie),  par  des 
affections  des  méninges  (méningite  hémorragique  fibrineuse\ 
de  l'encéphale  (encéphalite,  atrophie  cérébrale,  tumeurs  céré- 
brales), par  la  ph/ébile  des  sinus  de  la  dure-mére  (Tonnelé, 
Hutinel),  par  des  maladies  à  tendance  hémorragique  (septicémie 
du  nouveau-né,  fièvre  typho'ide,  variole,  scarlatine,  tuberculose, 
hérédo-syphilis,  hémophilie,  purpura,  etc.). 

Anatomie  pathologique.  —  L'hémorragie  méningée  peut  être 
cérébrale  ou  cérébro-spinale,  se  faire  dans  la  dure-rnère  ou  la  pie- 
mère,  être  enkystée  ou  libre. 

A.  Hémorragies  dure-mérfennes.  Hématome  de  la  dire-mère, 
Pachyméninoite  hémorragique.  —  D'après  Dœhle,  Herter,  etc., 
l'hémorragie  dure-mérienne  est,  chez  l'enfant,  surtout  au-dessous 
d'un  an,  plus  fréquente  qu'on  ne  l'admet  communément.  Quel- 
quefois d'origine  traumatique,  elle  est  le  plus  souvent  consécutive 
à  une  inflammation  (pachijméningite  externe  et  pachgméninqite 
interne).  Elle  est  généralement  localisée,  siège  le  plus  habituelle- 
ment à  la  convexité,  mais  cependant  chez  le  nouveau-né  souvent 
à  la  base.  L'aspect  et  l'évolution  des  lésions  sont  les  mêmes  que 
chez  l'adulte. 

B.  Hémorragies  pie-mériennes.  —  Ce  sont  généralement  des 
hémorragies  non  enkystées,  en  na])pe.  Le  sang  siège  sous  l'arach- 
no'ide  ou  dans  l'arachno'ide,  plus  rarement  dans  l'espace  sous  pie- 
mérien,  à  la  convexité,  fréquenuuent  dans  les  jiarties  postérieures 
chez  le  nouveau-né,  ou  à  la  base.  L'iiémorragie  est  due  à  la  rupture 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  infantile.  37 
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diin  vaisseau  itie-mérien.  iriin  sinus  veineux,  plus  rarement  d'une 
artèn^  «le  l'encéiiliale. 

Symptômes.  —  A.  L'héinatome  de  la  dure-mère  n'a  guère 
(Ihistoire  clinique  chez  Tenfant. 

B.  Les  hémorragies  pie-mériennes  non  enkystées  ont  une 
symptomalologie  plus  nette,  qui  est  variable  suivant  Tàge. 

Quand  elles  surviennent  pendant  V accouchement^  les  symp- 
tômes et  révolution  dépendent  de  Tabondance  de  Thémorragie. 
Au  cas  d'hémorragie  abondante,  Tenfant  est  mort-né  ou  nait  en 
état  de  mort  apparente.  Il  est  dans  le  coma,  en  hypothermie,  en 
état  de  cyanose  ou  d'asphyxie  blanche  ;  les  fontanelles  sont  bom- 
bées, le  pouls  et  la  respiration  sont  imperceptibles,  les  quatre 
membres  sont  jiaralysés;  la  mort  survient  au  bout  de  quelques 
heures,  malgré  les  tentatives  faites  pour  ramener  l'enfant  à  la  vie. 
Quand  l'hémorragie  est  peu  abondante  et  se  fait  lentement,  il  y  a 
de  la  stupeur,  une  respiration  irrégulière  et  faible,  du  pouls  lent; 
au  bout  de  quelques  jours  apparaissent  des  convulsions,  qui  alter- 
nent avec  la  somnolence,  des  vomissements,  de  la  contracture  de 
la  nuque  et  des  membres  ou  des  paralysies,  de  la  lièvre,  et  ces 
symptômes  persistent  jusqu'à  la  mort.  Il  y  a  enfin  des  cas  {formes 
latentes),  où  l'hémorragie  passe  inaperçue  et  où  plus  tard  appa- 
raissent une  hémiplégie  ou  une  paraplégie  spasmodiques  avec  exa- 
gération des  réflexes  (syndrome  de  Little),  de  l'épilepsie  jackso- 
nienne,  de  l'idiotie. 

Chez  le  nourrisson  et  chez  l'enfant  plus  âgé,  le  début  se  fait 
par  aj)oplexie  brusque  ou  progressive,  avec  contractures  et  convul- 
sions, signe  de  Kernig,  etc.  Puis,  ou  bien  la  mort  survient  rapi- 
dement dans  le  coma  ou  bien  l'état  s'améliore.  Il  existe  peut-être 
des  formes  curables  analogue  à  celles  observées  chez  l'adultes. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  à  faire  avec  les  tumeurs  céré- 
bi'ales,  les  méningites  tuberculeuses  et  non  tuberculeuses,  la 
thrombose  des  sinus  de  la  dure-mère,  Yépilepsie  vraie,  rarement 
avec  {"hémorragie  cérébrale,  à  cause  du  ])eu  de  fréquence  de 
celle-ci  dans  l'enfant. 

11  est  d'ailleurs  facilité  par  la  ponction  lombaire,  que  l'on  peut 
j)ratiquer  à  tout  âge,  même  chez  le  nouveau-né.  Le  liquide  est 
sanglant,  ne  coagule  pas,  et  s'éclaircit  par  le  rejtos  ou  par  la 
cenlrifugation;  il  devient  alors  clair  ou  reste  teinté  en  jaune. 
Quelquefois  la  coagulation  peut  se  faire,  comme  nous  l'avons  noté 
avec  R.  Voisin  et  Viliy  dans  un  cas  d'hémorragie  méningée  par 
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thrombose  des  sinus,  indiquant  qu'il  y  a  un  processus  inflamma- 
toire associé  (Froin);  il  en  est  ainsi  dans  la  méningite  hémorra- 
gique subaigur  des  nouveau-nés  (Marfan,  Aviragnet,  Detot). 

Au  cas  d'iiématonie  de  la  dure-mère  le  liquide  n'est  pas  sanglant. 

Pronostic.  —  Les  hémorragies  méningées  sont  généralement 
mortelles  cliez  le  nouveau-né  et  chez  Tenfaut.  Cependant  l'enfant 
peut  guérir  et  ces  formes  curables  deviendront  ])eut-étre  plus  fré- 
quentes quand  l'usage  de  la  ponclion  lombaire  les  décèlera  plus 
facilement;  mais  alors  il  reste  le  plus  souvent  les  stigmates  signalés 
plus  haut. 

Traitement.  —  Le  traitement  est  pour  ainsi  dire  nul.  Cepen- 
dant la  jionction  lombaire  repétée  semble  avoir  ime  bonne  influence, 
comme  le  montrent  les  faits  observés  chez  le  nouveau-né  (De- 
vraigne). 


III.  -  PHLÉBITE    DES    SINUS    DE   LA    DURE-MÈRE 

Si  les  phlébites  des  membres  sont  rares  chez  l'enfant  (p.  435), 
les  phlébites  des  sinus  de  la  dure-mère  sont  particulièrement 
fréquentes.  Dans  la  statistique  de  Hessler  (1896),  13  p.  100  des 
cas  ont  été  observés  au-dessous  de  dix  ans,  et  le  plus  souvent  les 
enfants  avaient  moins  de  deux  ans.  Cette  prédisposition  des  sinus 
s'explique  chez  l'enfant  par  le  développement  considérable  de  la 
circulation  veineuse  encéphalique,  par  le  décubitus  dorsal  habi- 
tuel, par  la  fréquence  des  infections  des  cavités  de  la  face  et  du 
crâne,  facteurs  qui  se  surajoutent  aux  conditions  habituelles,  non- 
spéciales  à  cet  âge,  favorables  à  la  stase  veineuse  à  ce  niveau. 

Étiologie.  —  Les  phlébites  des  sinus  dont  la  thrombose  n'est 
que  la  conséquence  sont  d'origine  infectieuse.  Elles  peuvent  être 
consécutives  soit  à  une  infection  de  voisinage,  soit  à  une  infection 
d'un  organe  éloigné  ou  à  une  infection  générale. 

Les  infeclions  de  voisinage^  qui  se  compliquent  de  phlébite  des 
sinus,  sont  celles  des  téguments  de  la  face^  de  la  nuque  et  du 
crâne  :  érysipèle,  anthrax,  furoncle;  —  celles  des  os  du  crâne  et 
des  cavités  faciales  :  orbite,  bouche,  nez,  pharynx,  oreille;  elle 
est  souvent  une  complication  de  l'otite  moyenne  suppurée  avec 
ou  sans  mastoïdite. 

Les  infections  d'oi'ganes  éloignés  et  les  infections  générales 
déterminent  la  phlébite  des  sinus  surtout  chez  les  nourrissons;  ce 
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sont  les  infections  gastro-intestinales,  les  infections  broncho- 
pulmonaires (celles-ci  interviennent  souvent  par  Tintermédiaire 
de  l'otite),  etc.  Parmi  elles,  celles  qui  aboutissent  à  la  déshydra- 
tation des  tissus  (choléra  infantile)  et  à  la  cachexie  prédisposent 
à  rintlaniniation  des  sinus  en  réalisant  des  niodiiicalions  du  sang: 
on  admettait  autrefois  l'existence  en  pareil  cas  de  Ihromhoses 
marastiijiii's. 

Anatomie  pathologique.  Bactériologie.  —  Le  siège  de  la 
phlébite  varie  avec  la  cause.  La  phlébite  des  infections  générales 
atteint  généralement  le  sinus  longitudinal  supérieur,  plus  rare- 
ment les  sinus  latéral  et  caverneux  ;  la  jihlébite  otitique,  le  sinus 
pélreux  supérieur  et  le  sinus  latéral,  où  aboutissent  les  veines 
venant  de  Toreille  mo)'eune. 

La  phlébite  peut  revêtir  soit  la  forme  oblitérante,  dans  laquelle 
le  sinus  est  rempli  par  un  thrombus  plus  ou  moins  décoloré  et 
adhérent,  se  propageant  généralement  au  loin,  soit  la  forme  stip- 
purée  non  oblitérante. 

Comme  lésions  secondaires  on  note  :  l'œdème  et  l'hyperbémie 
des  méninges,  quelquefois  l'hydrocéphalie,  l'hémorragie  méningée, 
la  méningite  suppurée;  —  l'œdème,  l'hémorragie  cérébrale,  le 
ramollissement  cérébral,  quelquefois  des  abcès  du  cerveau. 

Le  caillot  contient  des  microbes  différents  suivant  les  cas  :  sta- 
phylocoques, pneumocoques  (Claude),  surtout  streptocoques 
(Thiercelin,  Deguy,  J.  Halle  et  Ulmann,  etc.). 

Symptômes.  —  Assez  souvent,  surtout  chez  les  nourrissons 
athrepsi(iues,  la  phlébite  des  sinus  reste  latente,  ou  se  traduit  par 
le  coma  et  quelques  convulsions.  Sinon  elle  donne  lieu  à  des 
symptômes  méningés  non  pathognomoniques,  liés  à  l'œdème  et  à 
l'hyperbémie  des  méninges  et  du  cerveau  :  céphalée,  vomisse- 
ments, strabisme,  convulsions,  raideur  de  la  nuque  et  des  mem- 
bres, contractures,  signe  de  Kernig.  A  ces  symptômes  s'ajoutent 
de  la  fièvre,  continue  ou  avec  rémissions,  et  des  phénomènes  géné- 
raux liés  à  l'infection.  Le  début  est  souvent  brusque,  apoplecti- 
fornie.  L'évolution  est  plus  ou  moins  rai)ide  et  se  termine  par 
la  mort  en  (pudques  jours. 

Suivant  la  localisation,  la  symptomatologie  peut  présenter  cer- 
taines particularités.  La  phlébite  dxi  sinus  caverneux  cause  de 
l'œdème  des  i)aui)ières,  du  cbémosis  conjonclival,  de  l'exophlalmie, 
des  troubles  de  la  vue,  des  paralysies  des  nerfs  moteurs  de  l'œil. 
La  phlébite  du  sinus  latéral,  généralement  consécutive  à  une 
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mastoïdite,  s'accompagne  au  niveau  de  la  mastoïde  et  du  cou  du 
même  côté  d'œdènie  plus  ou  moins  marqué,  de  phlébite  de  la 
jugulaire,  qui  forme  un  cordon  dur  au-dessous  du  sterno-cléido- 
mastoïdien.  de  troubles  des  nerfs  voisins  (pneumogastrique,  spinal, 
glosso-pharyngien)  consistant  en  ralentissement  du  pouls,  en 
troubles  de  la  déglutition  et  de  la  phonation,  en  vertiges,  etc.  La 
phlébite  du  sinus  lonrjitudinal  supérieur  donne  lieu  à  de  l'œdème 
pariétal  bilatéral,  à  de  la  dilalaliou  des  veines  du  cuir  chevelu,  à 
des  convulsions,  au  coma,  etc.  D'ailleurs,  quelle  que  soit  la  loca- 
lisation, les  symptômes  qui  viennent  d'être  énumérés  ne  sont  pas 
constants. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  toujours  difficile.  En  dehors 
des  cas  latents  et  constatés  seulement  à  rauto|isie,  la  phlébite  des 
sinus  peut  être  confondue  avec  les  méningites  aiguës  et  les 
méningites  tuberculeuses^  avec  les  hémorragies  méningées^  avec 
lesquelles  elle  présente  des  symptômes  communs  et  peut  d'ail- 
leurs coexister  ;  l'existence  des  œdèmes  localisés  et  des  dilatations 
veineuses  permet  seule  de  raftîrmer. 

La  ponction  lombaire  ne  donne  pas  de  renseignements  bien 
précis  relativement  à  la  présence  ou  à  l'absence  de  la  phlébite  des 
sinus  (>'obécourt,  R.  Voisin  et  Vitry).  Si  elle  est  isolée,  le  liiiuide 
céphalo-rachidien  est  clair  et  dépourvu  de  leucocytes.  S'il  existe  en 
même  temps  de  la  méningite  séreuse  ou  suppurée,  on  trouvera  un 
liquide  clair  avec  ou  sans  leucocytes,  louche  ou  purulent.  Si  elle 
a  déterminé  une  hémorragie  méningée,  le  liquide  est  sanglant 
(p.  578). 

Pronostic.  — Il  est  toujours  grave;  moins  sévère  cependant 
pour  les  jdîlébites  d'origine  auriculaire  accessibles  au  traitement 
chirurgical  que  pour  celles  dues  à  une  infection  générale. 

Traitement.  —  Le  traitement  médical,  purement  symptoma- 
tique,  consiste  dans  l'emploi  de  la  médication  calmante  (bromures, 
chloral,  ojiium)  ;  il  est  le  seul  à  conseiller  dans  les  formes  septicé- 
iniques. 

Le  traitement  chirurgical  (ouverture  et  nettoyage  des  sinus) 
est  indiqué  dans  les  formes  localisées  d'origine  auriculaire;  la 
guérison,  si  on  intervient  à  lenqjs,  est  assez  fréquente. 
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Si  chez  radultc  présentant  les  symptômes  d'une  alîection  céré- 
brale, il  est  souvent  difficile  de  préciser  la  nature  des  lésions, 
chez  Teufant  la  difficulté  est  encore  plus  grande.  Des  malfor- 
mations congénitales,  des  hémorragies,  des  ramollissements,  des 
scléroses,  Thydrocéphahe,  des  tumeurs  peuvent  donner  lieu  aux 
mêmes  tableaux  cliniques,  sans  qu'il  soit  possible  de  les  super- 
poser à  telle  ou  telle  altération  analomique.  Nous  n'étudierons 
donc  jtas  ces  alTections,  en  les  classant  uniquement  d'après  fana- 
tomiepathologi({ue;  nous  aurons  surtout  eu  vue  les  grands  syn- 
dromes cliniques,  que  l'on  rencontre  habituellement,  laissant  de 
côté  toute  une  série  d'affections  ou  de  symptômes  rarement 
observés;  ces  syndromes  sont  les  suivants  : 

IMdiotie. 

2°  Hémiplégie  cérébrale  infantile. 

3°  Maladie  de  Little. 

4°  Hydrocéphalie. 

Nous  fcidiis  une  étude  à  ])art  de  deux  autres  affections  : 

0°  Tumeurs  cérébrales. 

6°  Parai}  sic  générale. 

L'idiotie,  l'hémiplégie  cérébrale  infantile,  la  maladie  de  Little 
relèvent  do  lésions  enci'phaliques,  congc'nitales  ou  acquises  : 
hydrocéphalie,  kystes,  poreiicéphalie,  hémorragies,  ramollisse- 
menls,  scléroses.  Nous  dirons  quelques  mots  de  ces  dernières  alté- 
rations envisagées  en  elles-mêmes. 


I 


MALADIES    DE   L'ENCÉPHALE  b83 

A.  —  Hémorragie  cérébrale.  —  Lliémorragie  cérébrale, 
au  contraire  de  riiéinorragie  méningée  (p.  o~B),  est  excei>lionnelle 
chez  Tenfant,  et,  quand  elle  existe,  coïncide  souvent  avec  cette 
dernière.  Le  fait  s'explique  aisément,  car  l'artério-sclérose,  qui 
aboutit  à  la  formation  des  anévrysmes  miliaires,  cause  habituelle 
de  cette  hémorragie  (Gharcot  et  Bouchard),  et  Télat  lacunaire 
du  cerveau,  qui  prédispose  aux  ruptures  vasculaires  (P.  Marie), 
ne  se  développent  que  chez  Tadulte  et  chez  le  vieillard. 

Elle  peut  s'observer  cependant,  même  chez  le  nouveau-né. 
Couvelaire  (1903)  Ta  vue  cinq  fois  sur  cinquante  et  une  autopsies; 
Gharrin  et  Léri  (1904)  Font  rencontrée  trois  fois  sur  huit.  Elle 
siège  dans  le  centre  ovale  seul  ou  en  même  temps  soit  dans  les 
noyaux  gris  centraux,  soit  dans  le  cortex,  notamment  dans  les 
circonvolutions  rolandiques  (Gharrin  et  Léri).  Elle  se  rencontre 
surtout  chez  des  prématurés  pesant  moins  de  ;2500  grammes. 
Gomme  facteurs  pathogéniques ,  on  peut  invoquer  tantôt  un 
accouchement  laborieux  (Gouvelaire),  tantôt  les  maladies  de  la 
mère  pendant  la  grossesse  (Gharrin  et  Léri).  Elle  constitue  une 
découverte  d'autopsie  ;  souvent  elle  n'est  pas  la  cause  de  la  mort. 
Il  est  donc  permis  de  supposer  que,  dans  les  cas  où  l'enfant  survit, 
les  hémorragies  cérébrak'S  peuvent  déterminer  la  l'ormalion  de 
cavités,  de  scléroses,  causes  de  certaines  affections  cérébrales  de 
lenfance  à  étiologie  obscure  (hémiplégie  spasmodique  infantile, 
diplégies)  (Gharrin  et  Léri). 

Chez  les  enfants  plus  grands,  l'hémorragie  cérébrale  s'observe 
à  titre  plus  ou  moins  exceptionnel  dans  les  maladies  hémorra- 
gipares  (rougeole,  scarlatine,  purpura,  scorbut  infantile,  etc.), 
dans  la  coqueluche.  Gallavardin  et  Jambon  (1904)  ont  publié 
un  fait  curieux  d'hémorragie  cérébrale  avec  inondation  ventri- 
culaire  chez  un  enfant  de  douze  ans,  survenue  au  cours  d'une 
endocardite  végétante  et  due  à  la  rujiture  d'un  anévrysme  résul- 
tant d'une  artérite  localisée  développée  au  contact  d'un  embolus 
infectant.  Dans  tous  les  cas,  l'hémorragie  se  traduit  jtar  les  symptô- 
mes habituels  :  apoplexie  et  hémiplégie.  Si  l'enfant  survit,  l'hémi- 
plégie prend  les  caractères  de  rhémipli-gic  spasm(»di(pie  infantile. 

B.  —  Ramollissement  cérébral.  —  Le  ramollissement 
céréljral,  considéré  tout  d'abord  comme  une  affection  s|>éciale  à  la 
vieillesse,  peut  s'observer  à  tous  les  âges;  il  n'est  pas  rare  chez 
l'enfant  et  même  chez  le  nouveau-né  (Parrot). 
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Les  causeis  sont  les  mêmes  que  chez  ladaUe,  si  on  excepte  l'athé- 
rome  et  rartérite  syphilitique.  On  peut  donc  Fohserver  au  cours 
des  affections  valvulaires  du  cœur  (endocardite  aiguë  mitrale  ou 
aortique,  rétrécissement  niitral.  etc.),  des  maladies  infectieuses 
(diphtérie,  scarlatine,  lièvre  typhoïde,  etc.),  des  infections  des 
cavités  crâniennes  (otites,  etc.).  Les  premières  agissent  en  provo- 
quant y  embolie  des  artères  cérébrales,  Teniholus  étant  constitué 
par  un  fragment  de  caillot  formé  dans  Toreillette  gauche  ou  par 
un  fragment  de  végétation  endocardique.  Les  autres  réalisent  des 
arlérites  oblitérantes  ou  des  phlébites  des  sinus^  peut-être  des 
encéphalites.  Le  ramollissement  s'observe  encore,  à  titre  d'épi- 
phénomène,  dans  les  méningites  et  dans  les  tumeurs  cérébrales. 

Comme  chez  Tadulte,  le  ramollissement  passe  par  les  phases 
successives  de  ramollissement  blanc,  rouge  et  jaune.,  et  se  loca- 
lise de  façon  variable  suivant  les  artères  ou  les  sinus  oblitérés.  Il 
aboutit  à  la  production  de  plaques  jaunes,  d'atrophie  des  circon- 
volutions, de  kystes,  de  la  porencéphalie,  lésions  que  Ton  retrouve 
à  lautoitsie  de  sujets  atteints  dldiotie,  (Thémiplégie  cérébrale 
infantile  ou  de  maladie  de  Little. 

Le  ramollissement  cérébral  du  nouveau-né  se  présente  sous 
deux  formes  (Parrot).  Lune  est  le  ramollissement  blanc  à  foyers 
multiples,  caractérisé  par  des  noyaux  qui  peuvent  atteindre  le 
volume  d'une  cerise,  à  centre  quelquefois  ramolli  formé  d'une 
bouillie  laiteuse;  l'autre  est  le  ramollissement  rouge.,  constitué 
par  une  pulpe  violacée  ou  rougeàtre,  parcourue  par  des  vaisseaux 
pleins  de  sang  coagulé.  Dans  ces  deux  variétés  le  ramollissement 
.siège  au  centre  des  hémisphères  et  peut  s'étendre  aux  circonvolu- 
tions. Ses  causes  sont  mal  connues;  il  s'agit  peut-être  d'encépha- 
lite et  de  thrombose  des  sinus  (P.  Marie). 

Quand  le  ramoUissepient  cérébral  est  consécutif  à  une  thrombose 
des  sinus,  sa  sympton)atologie  se  confond  avec  celle  de  celte  der- 
nière (p.  580).  Dans  les  autres  cas,  il  a  tantôt  un  début  brusque, 
apoplecti({ue.  tantnt  un  début  j)rogressif,  et  se  traduit  i»ar  l'hémi- 
plégie. 

C.  —  Scléroses  cérébrales.  —  Les  scléroses  cérébrales 
sont  secondaires  à  des  lésions  localisées  de  l'encéphale  (ramollis- 
sement, hémorragie,  tumeur,  etc.),  ou  primitives.  Celles-ci  seules 
sont  spéciales  à  renfance.  Elles  ont  été  étudiées  pour  la  j)rennère 
fois  par  Pinel  fils  (182:2),  et,  dans  la  période  moderne,  par  Colard, 
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Jendrassik,  P.  Marie,  Richardière,  Bourneville,  etc.  Quelquefois 
congénilales,  elles  sont  généralement  acquises  et  se  développent 
pendant  les  trois  premières  années,  jamais  après  neuf  ans.  Leurs 
causes  sont  mal  connues.  On  note  comme  facteurs  héréditaires  le 
nervosisme,  lépilepsie,  l'hystérie,  les  vésanies,  Talcoolisme  des 
ascendants,  les  émotions,  les  traumatismes,  Talbuminurie  de  la 
mère  pendant  la  grossesse  ;  comme  facteurs  agissant  au  moment 
de  la  naissance  ou  plus  tard,  la  longue  durée  du  travail  de  Faccou- 
chemenl  et  Tasphyxie  consécutive,  surtout  les  infections,  rou- 
geole, scarlatine,  coqueluche,  etc.  (P.  Marie,  Richardière).  Le 
rôle  de  la  syphilis  héréditaire,  admis  par  les  uns  (J.  Simon,  Mon- 
corvo),  est  nié  par  d'autres. 

Les  lésions  revêtent  deux  formes. 

1°  La  sclérose  tubéreuse  ou  nodulaire  (Bourneville  et  Brissaud) 
consiste  dans  la  présence  à  la  surface  de  l'encéphale  et  dans  le  corps 
opto-strié  de  nodosités  disséminées  en  nombre  variable  (4  à  12), 
du  volume  d'un  pois  à  celui  d'une  noix,  limitées  à  la  substance 
grise.  Elles  sont  constituées  histologiquement  par  un  tissu  con- 
jonctif  dense;  les  éléments  nerveux  ont  disparu.  Leur  nature 
inllammaloire  est  discutée  ;  pour  Fùrstner  et  Sliihlinger  ce  seraient 
des  gliomes. 

2°  La  sclérose  lobaire  atrophique  (J.  Simon,  Richardière),  la 
plus  fréquente,  est  rarement  partielle,  plus  souvent  étendue  à 
un  lobe  et  même  à  un  hémisphère,  parfois  bilatérale.  Elle  siège 
généralement  au  niveau  des  circonvolutions,  mais  peut  envahir  la 
substance  blanche  et  les  corps  opto-striés.  Le  cervelet  est  quelque- 
fois seul  intéressé. 

Les  parties  atteintes  sont  atrophiées,  ratatinées,  dures;  les  cir- 
convolutions ont  un  aspect  lisse  et  uni.  Elles  peuvent  être  rem- 
placées par  une  déjjression.  Les  méninges  sont  normales;  il  y  a  de 
Thydrocéphalie.  La  substance  grise  peut  être  seule  intéressée,  ou 
bien  les  deux  substances  le  sont  simultanément.  Histologiquement 
on  note  :  la  prolifération  de  la  névroglie  sous  forme  de  travées 
rayonnantes,  ayant  pour  centre  les  vaisseaux  atteints  de  périarté- 
rite  (.îendrassik  et  P.  Marie)  ;  la  disparition  des  cellules  et  des 
fd»res  nerveuses;  la  présence  de  cor[)s  granuleux. 

Les  lésions  secondaires  consistent  dans  la  dégénérescence  du 
faisceau  pyramidal. 

Au  point  de  vue  de  la  palhogénie^  l'existence  d'une  agénésie 
cérébrale  n'est  guère  admise.   L'origine    inflammatoire  est  plus 
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généralement  acceptée  :  la  sclérose,  pour  Striimpell,  est  Tabou- 
tissaut  d'une  polioencéphalite  aiguë,  c'est-à-dire  d'une  lésion  pri- 
mitive de  la  substance  grise;  pour  Jendrassik  et  P.  Marie,  elle  est 
consécutive  à  des  artérites  infectieuses. 

'Les  scléroses  cérébrales  donnent  lieu  à  des  convulsions,  qui 
existent  dès  la  naissance  ou  apparaissent  plus  ou  moins  tardivement 
et  se  répètent  avec  une  intensité  et  une  fréquence  variables  pendant 
toute  la  vie;  —  à  une  hémiplégie  spasmodique  infantile^  à  des 
diplégies^  à  la  maladie  de  Little,  —  à  des  troubles  intellectuels, 
les  enfants  étant  des  arriérés,  des  imbéciles  ou  des  idiots. 

D.  —  Kystes,  porencéphalie.  —  Les  kystes  sont  plus  ou 
moins  volumineux,  à  contenu  limpide,  louche  ou  laiteux,  à  paroi 
blanche  ou  ocreuse;  ils  s'accompagnent  d'une  infiltration  cellu- 
leuse,  consistant  en  un  tissu  d'apparence  spongieuse,  dont  les 
mailles  renferment  un  liquide  analogue  à  celui  du  kyste  et  dont 
les  travées  sont  constituées  par  du  tissu  conjonctif.  Ces  lésions 
siègent  surtout  dans  les  parties  centrales  des  hémisphères,,  mais 
peuvent  être  superficielles;  elles  résultent  d'hémorragies  céré- 
brales ou  méningées,  d'un  ramollissement  cérébral. 

La  porencéphalie  consiste  en  cavités  creusées  en  pleine  sub- 
stance cérébrale,  qui  peuvent  communiquer  avec  les  ventricules 
et  ({uelquefois  avec  les  espaces  sous-arachnoïdiens  ;  elles  sont  de 
volume  variable;  dans  certains  cas  même  la  plus  grande  partie  des 
hémisphères  manque  et  est  remplacée  par  un  feuillet  d'apparence 
conjonctive,  les  noyaux  gris  et  les  circonvolutions  postéro-infé- 
rieures  i)ersistant  seuls.  La  paroi  est  grisâtre  ou  brunâtre,  formée 
de  tissu  conjonctif;  le  contenu  est  un  liquide  cilrin  ou  bru- 
nâtre, trouble. 

La  [)orencéphalie  est  le  résultai,  suivant  les  cas,  d'un  arrêt  de 
développement  du  cerveau  (porencéi»halies  congénitales),  d'une 
hémorragie  ou  d'un  ramollissement,  peut-èlre  d'une  encéphalite 
infectieuse. 

A  côté  des  lésions  que  je  viens  de  décrire,  peuvent  exister 
l'aplatissement  des  os  du  crâne,  rhydroct''phalie  ventriculaire  et 
araclinoïdienne  (p.  599),  des  troubles  de  (h'vcloiipement  des  autres 
parties  de  l'encépiiale,  l'arrèl  de  dévebippenicnt  ou  la  sclérose  du 
faisc(;au  j)yramidal,  parfois  l'atrophie  des  cornes  antérieures  de 
la  substance  grise  en  relation  avec  ce  faisceau  jtyramidal,  etc. 
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I.    —    IDIOTIE 


L'idiotie  est  caractérisée  par  un  développement  psychique  infé- 
rieur à  la  normale,  qui  peut  se  présenter  à  des  degrés  variables. 
Elle  constitue,  non  pas  une  maladie,  mais  un  symptôme,  lié  à 
des  altérations  variables  de  Tencéphale,  qui  n'ont  rien  de  patho- 
gnomonique.  Elle  a  donné  lieu  à  de  nombreux  travaux,  notam- 
ment de  la  part  de  Bourneville  et  de  ses  élèves,  de  Sollier,  de 
J.  Voisin,  de  Schiile,  de  Griesinger,  etc. 

Anatomie  pathologique.  Étiologie.  —  Les  lésions  constatées 
aux  autojjsies  sont  complexes  et  généralement  associées.  Ce  sont  : 
Vhyperlrophie  du  cerveau,  qui  est  rare,  des  arrêts  de  dévelop- 
pement plus  ou  moins  étendus,  atteignant  principalement  les 
circonvolutions  frontales  et  occipitales,  des  scléroses  cérébrales 
tubéreuses  ou  atrophiques  (p,  584),  des  kystes,  de  la  porencé- 
phalie  (p.  586),  de  \  hydrocéphalie  (p.  600),  de  la  méningite 
chronique. 

Les  causes  sont  toutes  celles  capables  de  déterminer  ces  alté- 
rations anatomiques.  Ce  sont  notamment  :  {"hérédité  nerveuse 
(folie,  hystérie,  épilepsie,  paralysie  générale,  etc.,  des  ascendants), 
Vhérédité  alcoolique,  notée  dans  environ  50  p.  lOt)  des  cas, 
Vhérédité  syphilitique;  les  traumatismes^  les  émotions,  les 
maladies  de  la  mère  pendant  la  grossesse  ;  V accouchement  anor- 
mal (longueur  de  raccouchement,  application  du  forceps,  etc.); 
—  les  coups  et  chutes  sur  la  tète,  les  maladies  infectieuses  de 
l'enfant,  les  altérations  du  corps  thyroïde. 

Les  garçons  sont  plus  souvent  atteints  d'idiotie  que  les  filles. 

Symptômes.  —  L'idiotie  se  traduit  par  des  troubles  psychiques 
et  par  des  troubles  somatiquos.  Les  uns  et  les  autres  sont  éminem- 
ment variables  et  par  leur  grou[iement  contribuent  à  réaliser  un 
certain  nombre  de  types  cliniques. 

A.  Troubles  psychiquks.  —  Les  troubles  psychiques  constituent 
la  caractéristique  dé  l'idiotie.  Ils  se  manifestent  dès  les  premiers 
temps  de  la  vie,  au  cas  d'idiotie  congénitale,  plus  ou  moins  tardi- 
vement, quand  elle  résulte  de  lésions  acquises  :  l'enfant  tête  mal, 
pousse  des  cris  persistants  sans  cause  appréciable,  ne  s'intéresse 
pas  au  monde  extérieur,  semble  ne  pas  voir  et  ne  pas  entendre, 
reste  inerte.  Ils  s'accusent  avec  Tàge,  et  l'arrêt  de  développement 
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de  rintelligence  devient  de  plus  en  plus  manifeste.  Ils  sont  plus 
ou  moins  profonds  et,  suivant  leur  intensité,  on  peut  distinguer 
cliuiquenient  3  degrés  principaux,  présentant  d'ailleurs  entre  eux 
des  transitions  insensibles  :  1°  Tidiotie  proprement  dite;  2°  Timbé- 
cillité;  3°  la  débilité  mentale. 

1°  Idiotie  proprement  dite.  —  Elle  présente  des  degrés  dans 
larrét  du  développement  psychique.  Avec  Dagonet,  J.  Voisin. 
Chaslin  et  Rousseau,  on  peut  distinguer  : 

a.  V idiotie  complète,  absolue,  incurable,  qui  est  congénitale 
ou  acquise. 

a.  Dans  l'idiotie  conrjénilale.,  à  son  degré  le  plus  extrême, 
Tenfant  ne  possède  même  pas  l'instinct  de  la  conservation,  ne  sait 
ni  téter  ni  manger,  n'éprouve  ni  faim  ni  soif,  reste  immobile, 
plongé  dans  la  torpeur,  gâte  sous  lui.  A  un  degré  un  peu  moindre, 
l'instinct  de  la  conservation  existe  dans  une  certaine  mesure;  Ten- 
fant  crie  quand  il  a  faim  ou  soif,  reconnaît  les  aliments,  mange 
avec  voracité,  éprouve  le  sentiment  de  la  crainte,  présente  parfois 
quebjue  émotivité,  peut  marcher,  mais  est  incapable  de  se  diriger. 

^,  Dans  l'idiotie  acquise.,  due  à  un  arrêt  de  développement  sur- 
venu entre  1  et  2  ans,  il  existe  généralement  quelques  sentiments 
affectifs  et  un  certain  degré  d'instinct  de  la  conservation.  Les 
enfants  contrastent  avec  les  précédents  par  leur  physionomie 
parfois  agréable  et  par  leur  bon  état  de  santé  apparent;  mais  ils 
sont  souvent  paralysés  ou  gâteux. 

h.  Dans  ïidiot'œ  incomplète,  susceptible  d'éducation,  qui  peut 
être  également  congénitale  ou  acquise,  l'enfant  manifeste  quelques 
sentiments,  la  joie,  la  crainte,  laffection  pour  les  personnes  de 
son  entourage.  11  peut  marcher,  fixer  son  attention,  apprendre  à 
lire  et  à  écrire.  Son  caractère  est  tantôt  doux,  tantôt  méchant. 

2°  Imbécillité.  —  Elle  peut  être  congénitale  ou  acquise.  Elle 
est  caractérisée  par  Texistence  rudimentaire  et  souvent  jiar  la 
perversion  des  facultés  intellectuelles,  instinctives  ou  morales. 
Schiile  ihstingue  jikisieurs  types  d'imbéciles  :  l'imbécile  ordi- 
naire, l'imbécile  vaniteux,  l'imbécile  agité  et  instal)le. 

3°  Débilité  mentale.  —  Elle  est  caractérisée  par  la  faiblesse  et 
le  défaut  d't'quilibrc  des  facultés,  et  présente  tous  les  degrés  inter- 
médiaires avec  l'état  normal. 

Les  imbéciles  et  les  débiles  présentent  parfois  1  anèl  do  déve- 
loppeuient  ou  la  perversion  du  sentiment  altruiste. 

B.  TiioiMu.Es  soMATiQUES.  —  Ils  cousistfnl  t'ii  amiiiialies  de  déve- 
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loppement,  en  stigmates  de  dégénérescence,  surtout  marqués  dans 
l'idiotie  congénitale,  en  symptômes  liés  aux  lésions  causes  de 
l'idiotie.  Ils  nont  donc  rien  de  |iatliogiiofaonique  et  peuvent  exister 
en  dehors  df  lidiolie. 

Le  crâne  a  une  conIVinnatinn    variabU?":  on   peut   nliMMVPi-   la 


Fig.  56.  —  Mongolisme  infantile  :  garço_ 


-•-•mi  (Comby). 


microcéplialie,  la  macrocéphalie  habituellement  due  à  Thydrocé- 
jihalie  (p.  GÛl),  la  plagiocéphalie  (crâne  oblique,  ovalaire,  très  asy- 
métrique), qui  est  fréquente,  la  scaphocéphalie-,  etc. 

Du  coté  de  la  face  le  prognathisme  est  fréquent;  les  oreilles, 
le  nez,  la  bouche,  les  dents  (p.  13)  présentent  souvent  des  ano- 
malies multiples.  Dans  l'idiotie  mongolienne  (Bourneville),  dans 
l'idiotie  goitreuse  ou  myxœdémateuse  (p.  515  et  o:20j,  le  faciès 
est  caractéristique. 
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On  note  encore  chez  les  idiots  des  anomalies  du  tronc  et  des 
membres,  la  petitesse  de  la  taille,  le  nanisme,  l'infantilisme,  des 
malformations  des  organes  génitaux,  le  retard  de  la  pubeité  chez 
les  garçons,  mais  non  chez  les  filles  (J.  Voisin),  etc.  ;  —  la  coexis- 
tence dhémiplégie  spasmodique,  de  diplégie  spasmodique  (maladie 
de  Little),  dathétose,  dëpilepsie. 

Vidioiie  familiale  mnaurotiquo.  décrite  par  Sachs  (1896),  est 
caractérisée  par  une  diminution  progressive  de  la  vision,  qui  com- 
mence à  se  manifester  du  2^  au  8*  mois  et  aboutit  vers  là  à  18  mois 
à  la  cécité  complète  par  atrophie  de  la  papille.  Il  y  a  en  même 
temps  affaiblissement  des  membres  avec  contracture  ou  flaccidité, 
exagération  ou  disparition  des  réflexes. 

Évolution.  Pronostic.  —  L'idiotie  est  une  affection  incurable. 
Même  quand  les  sujets  sont  susceptibles  d'éducation,  celle-ci  reste 
toujours  rudimentaire  et  ne  persiste  qu'autant  qu-'on  continue  les 
leçons. 

Les  idiots  meurent  souvent  dans  l'enfance  et  ne  dépassent 
guère  la  trentaine.  Ils  meurent  de  cachexie  rapide,  qui  survient 
sans  cause  appréciable,  ou  d'une  maladie  intercurrente,  la  tuber- 
culose notamment.  Ils  présentent  cependant  une  résistance  assez 
marquée  aux  infections. 

Les  idiots  peu  accentués,  les  imbéciles  et  les  débiles  ont  une 
longévité  normale. 

L'idiotie  myxœdémateuse  ou  goitreuse  présente  certaines  parti- 
cularités (p.  o!23). 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  l'idiotie  et  de  son  degré 
(idiotie,  imbécillité,  débilité  mentale)  découle  de  l'examen  psy- 
chique de  l'enfant.  Il  faut  éviter,  à  un  examen  superficiel,  de 
prendre  pour  un  idiot  un  enfant  intimidé,  un  enfant  retardé  dans 
son  développement  intellectuel  par  le  manque  de  soins  et  d'édu- 
cation. 

On  recherchera  ensuite,  autant  que  possible,  la  cause  de 
l'idiotie.  Il  importe  en  particulier,  au  point  de  vue  thérapeutique, 
de  bien  reconnaître  l'idiotie  myxœdémateuse  (j».  o23). 

Traitement.  —  Il  consiste  à  soumettre  l'enfant  à  une  bonne 
hygiène  corporelle,  à  traiter  les  symptômes,  à  faire,  s'il  y  a  lieu, 
un  traitement  étiologique  (traitement  antisyphilifique,  opothérapie 
tbyroïdienne),  et  enfin  à  donner  une  éducation  dont  les  règles 
oui  été  indiquées  par  BourneviUe  et  J.  Voisin. 
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II.    —    HÉMIPLÉGIE    CEREBRALE    INFANTILE 

L'hémiplégie  cérélirale  de  Tenfant  mérite  une  étude  à  part,  à 
cause  des  jiarticularilés  quelle  présente  dans  ses  symptômes,  dans 
ses  lésions  et  dans  son  étiologie.  Elle  ne  constitue  pas  une  maladie, 
mais  un  syndrome  clinique,  relevant  des  lésions  multiples  étu- 
diées plus  haut  (p.  582),  lésions  qu'il  n'est  guère  possihle,  dans 
la  majeure  partie  des  cas,  de  diagnostiquer  pendant  la  vie.  Ces 
lésions,  plaques  jaunes  et  atrophie  des  circonvolutions,  scléroses 
cérébrales,  kystes,  poreucéphalie,  hydrocéphalie,  lésions  congé- 
nitales ou  acquises,  sont  consécutives  à  des  ramollissements,  à 
des  hémorragies,  peut-être  à  des  encéphalites  ou  à  des  méningo- 
encéjihalites. 

Symptômes.  —  1"  Début.  —  L'hémiplégie  peut  exister  dès  la 
naissance  [hémiplégie  congénitale).  Plus  souvent  elle  débute  dans 
les  premiers  mois,  généralement  par  des  convulsions  fébriles,  qui 
se  répètent  pendant  plusieurs  heures,  un  jour  et  même  davantage, 
et  peuvent  réapparaître  à  diverses  reprises,  à  des  intervalles  de 
quelques  jours  ou  de  quelques  semaines;  quelquefois  par  une 
attaque  d'apoplexie  ou  une  crise  d'épilepsie  jacksonnienne; 
exceptionnellement  d'une  façon  lente  et  insidieuse. 

2°  Période  d'état.  —  Au  début,  l'hémiplégie  est  flasque; 
comme  chez  l'adulte,  la  paralysie  porte  sur  une  moitié  de  la  face 
et  sur  les  membres  du  même  coté;  la  face  est  généralement  peu 
touchée  et  l'est  surtout,  sinon  exclusivement,  au  niveau  des  mus- 
cles innervés  par  le  facial  inférieur;  le  membre  supérieur  est 
habituellement  le  plus  atteint,  ainsi  que  les  muscles  de  l'extrémité 
des  membres. 

Au  bout  de  quelques  semaines.,  à  l'hémiplégie  flasque  succède 
Y  hémiplégie  spasmodique;  alors  apparaît  le  tableau  clinique  qui 
persistera  en  s'accentuant  jusqu'à  la  mort.  Dans  la  réalisation  de 
ce  tableau  interviennent  :  la  paralysie;  l'arrêt  de  développement 
du  squelette  (diminution  de  longueur  et  de  volume  des  os),  qui  est 
d'autant  [dus  marqué  que  l'enfant  est  plus  âgé  et  a  fait  son  hémi- 
plégie plus  jeune;  les  atrojihies  musculaires,  les  contractures,  les 
rétractions  fibro-musculaires. 

Le  membre  supérieur  est  généralement  le  plus  atrophié  et  privé 
de  tout  mouvement  volontaire.  L'épaule  est  plus  élevée  que  celle 
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(iu  cùté  sain;  le  bras  est  accolé  au  tronc,  Tavant-bras  fléchi  à  angle 
droit  et   en  pronation  forcée,  la  main  plus  ou   moins  fléchie,  au 

point  qu  il  en  résulte  souvent  une 
subluxation  des  os  du  carpe  (|ui 
font  saillie  à  la  face  dorsale,  et 
inclinée  vers  le  bord  cubital;  la 
})auine  de  la  main  est  creusée  en 
gouttière  (Bouchard)  ;  les  doigts 
sont  généralement  fléchis  et  recou- 
vrent le  pouce  qui  est  en  adduc- 
tion; quelquefois  certains  d'entre 
eux,  rindex  et  le  médius  surtout, 
ont  la  troisième  phalange  en  flexion 
et  la  deuxième  en  hyperextension, 
avec  subluxalion  i)almaire  de  son 
extrémité    supérieure    [doigt    en 

JF'v  y  baïonnette  de  Déjerine). 

r  / ''       Wâ?  \^  '  ^^^  membre  infénew%  le  genou 

est  légèrement  fléchi,  le  pied  en 
varus  équin,  plus  rarement  en  val- 
guséquin;  Téquinisme  peut  déter- 
miner la  subluxation  de  la  tète  de 
Fastragale  ;  le  gros  orteil  est  géné- 
ralement en  extension,  les  autres 
orteils  étant  en  position  normale. 
L'enfant  marche  en  traînant  la 
jambe,  le  pied  reposant  sur  son 
bord  externe  et  sur  le  talon  anté- 
rieur ou  la  face  plantaire  des  or- 
teils. 

Les    membres,    tant  Tinférieur 
i\       \S\  ^"^  '^  supérieur,  sont  atrophiés, 

^^-^r  L  ^~~"^  diminués  de  volume  et  raccourcis 

de  2  à  3  centimètres  en  moyenne, 
quelquefois  plus.  Leurs  extrémités 
sont  violacées,  froides  (1  à  2  degrés 
de  moins  que  du  côté  sain). 
L'épine  iliaque  du  côté  para- 
lysé est  souvent  |tlus  élevée  que  l'autre;  il  en  résulte  une  scoliose 
dorso- lombaire,  a  convexité  tournée  du  côté  de   l'hémiplégie, 


Fig.  r)7  —  Hémiplégie  cérébrale 
infantile  avec  athétose  (Mlle  de 
13  ans). 
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enlraiuanl  une  courlnut'  ilc  coiiiiiciisalioii  iiivi-rsr  ilf  hi  (oldiinc 
cervico-dorsale. 

Le  thorax  du  côté  i)aralysé  est  souvent  uu  jieu  réliéci. 

La  paralysie  faciale  est  généralement  peu  prnnoncée  dans  les 
cas  anciens,  beaucoup  moins  que  dans  rhémiplégie  de  ladulle; 
exceptionnellement  il  y 
a  un  léger  degré  de  Con- 
tracture. Mais  la  fdcf 
est  asijmétrirjue,  jiar 
suite  de  Tatrophie  du 
squelette  et  des  muscles. 

Les  réflexes  tendi- 
neux sont  généralement 
exagérés.  Au  pied  on 
provoque  l'extension  du 
gros  orteil  par  le  cha- 
touillement de  la  plante 
(signe  de  Babinski). 

L'excitabilité  fara- 
dique  et,  galvaniqur 
des  nerfs  et  des  muscles 
reste  trèslongtemps  con- 
servée. 

Presque  toujours  il 
existe,  principalement 
au  niveau  du  mendu*' 
supérieur,  des  mouve- 
ments involontaires. 
choréiques,  athétosi- 
ques,  choréo-athétosi- 
ques,  des  tremblements. 
qui  chez  ra<lulte  au  con- 
traire sont  exception- 
nels. De  même  peuvent  ai)parailre  des  convulsions  épileptifor- 
mes.  généralement  tardives,  après  3  à  8  ans.  limitées  au  côté 
paralysé,  ou  débutant  par  lui  et  se  généralisant:  laccès  est  pré- 
cédé dauras  variables,  (b-lermine  rarement  la  chute,  ne  débute  pas 
par  uu  cri,  ne  s'accompagne  pas  d't'cume  à  la  bouche,  de  morsure 
de  la  langue,  d'émission  involontaire  des  urines,  et  se  termine 
brusquement  sans  coma  (Bourneville.  Wuillamier):  cependant,  au 

NoKÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  infantile.  -i!^ 


Fig.  58.  —  Hémiplégie  cérébrale  infantile  :  flexion 
excessive  de  la  main  avec  index  en  Vjaïonuetto 
I  Déjerinei. 
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Ijout  d'un  certain  lemiis.  les  accès  revêtent  les  caractères  de  l'épi- 
lepsie  ordinaire;  ils  peuvent  réaliser  un  étal  de  mal.  quelquefois 
mortel;  après  trente  ans  ils  s'espacent  et  disparaissent. 

Chez  les  sujets  atteints  d'hémiplégie  infantile,  Y  intelligence  est 
atïaihlie  à  un  degrt'  variahle.  qui  peut  aller  jusqu'à  riml)écillité  et 
même  de  Tidiotie  p.  oiS")  :  il  est  des  cas  où  Tenfant  est  capable  de 
s'instruire:    mais  toujours   la   volonté,   les  facultés  alTectives.  le 


Fig-.  50.  —  Hémiplégie  cérébrale  infauiile  :  pied  varus  équin  iDéjcrine  . 

sens  moral  sont  amoimlris;  ces  troubles  d'ailleurs  restent  généra- 
lement stationnaires  (Bourneville). 

Il  peut  exister  des  troubles  de  la  parole,  principalement  ^ous 
forme  de  dijsarlhrie.  L'aphasie  motrice,  quand  elle  se  rencontre, 
n'existe  ({u'au  début  de  l'alTection  i^Belianinej. 

Telle  est  révolution  habituelle  de  Thémiplégie  cérébrale  infantile. 
Mais  il  est  des  cas  rares  où,  avant  la  jtériode  des  contractures,  les 
mouvements  reviennent  et  Tarrèt  de  dévelojqjement  ne  se  mani- 
feste pas;  dans  ces  cas  peuvent  apparaître  des  mouvements  atbéto- 
siques;  c'est  le  type  d'ht'iniptégie  avec  alhélose. 

Quelquefois  enfin  l'héiiùplégie  est  hilnlprale.  il  va  dijjh'gie; 
ces  cas  rentrent  d'après  certains  auteurs,  dans  le  cadre  de  la 
maladie  de  Liltle  (p.  595). 

Pronostic.  —  L'In-miplégie  cérébrale  infantile  constitue  une 
iiiliniiilf  iucuialdt'.   idii'  est  compatible  avec  une  longue  suivi»'. 
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Quand  les  sujets  ne  succombent  pas  aux  convulsions  initiales  ou  à 
Tétat  de  mal  épileplique.  ils  peuvent  atteindre  un  âge  avancé. 

Diagnostic.  —  1"  Le  diagnostic  (//y/'e/'e/;^?*?/ s'impose  dans  la 
majeure  partie  des  cas,  et,  même  chez  Tadulte,  les  caractères  de 
riiémiplégie  infantile  sont  tels,  quelle  est  facile  à  reconnaître  en 
dehors  de  tout  commémoratif. 

Dans  la  paralysie  infantile  à  ti/pe  hémiplégique,  d'ailleurs 
exceptionnelle,  il  n'y  a  pas  de  contracture,  et  tout  au  contraire  on 
observe  une  grande  laxilé  des  membres  (membres  de  polichinelle)  ; 
l'excitabilité  faradique  et  galvanique  des  nerfs  et  des  muscles 
disparait  rapidement.  Au  début  cejtendant,  qui  peut  être  aigu  et 
fébrile  dans  les  deux  cas,  à  la  période  d'hémiplégie  flasque,  la  con- 
fusion est  possible. 

Y," hémiplégie  hystérique  est  exceptionnelle  chez  l'enfant:  elle 
peut  simuler  l'hémiplégie  infantile,  mais  a  ses  signes  jMopres  et 
ne  s'accompagne  pas  darrèt  de  développement. 

Le  syndrome  de  Little  présente  avec  les  diplégies  de  gramies 
analogies,  qui  sont  étudiées  à  son  j)ropos  fp.  o96). 

Les  paralysies  obstétricales  (p.  6:20)  et  la  pseudo-paralysie 
syphilitique  de  Parrot   p.  710)  sont  nettement  distinctes. 

i"  Le  diagnostic  de  la  lésion  et  le  diagnostic  étiologique 
sont  impossibles  dans  la  majeure  partie  des  cas. 

Traitement.  —  Le  traitement  est  avant  tout  symptomalique. 
Il  faudra  ordonner  le  massage  et  les  mouvements  passifs,  les 
grands  bains  chauds,  dans  lesquels  l'enfant  fera  des  tentatives  de 
mouvements.  Quelquefois  on  pourra  conseiller  les  sections  tendi- 
neuses et  le  redressement  des  membres  déformés. 

Chaque  symptôme  a  des  indications  spéciales:  en  particulier, 
les  convulsions  épileptiformes  seront  traitées  {)ar  les  bromures. 

Quant  au  traitement  étiologique,  il  n'est  possible  qu'au  cas  où 
la  syphilis  peut  être  incriminée:  dans  un  cas  datant  de  10  ans. 
Pic  et  Piéiy  (1897)  ont  obtenu  avec  lui  une  amélioration;  mais 
c'est  là  un  fait  exceptionnel,  que  nous  n'avons  jamais  rencontré. 
Dans  les  cas  d'origine  traumatique,  où  on  soupçonne  une  com- 
pression, MU  |»eut  avoir  recours  à  la  trépanation  du  crâne. 

m.    —   MALADIE    DE    LITILE 

La  maladie  ou  syndrome  de  Little  {tabès  spnsmodique 
infantile),  décrite  par  Heine  (1840),   surtout   par  Liltlt^  (I84(î) 
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et  ensuite  par  de  nombreux  auteurs,  a  été  envisagée  de  façons 
différentes.  Sans  faire  Texposé  des  difTérenlcs  conceplions,  on 
peut  admettre  l'opinion  éclectique  de  Déjerine,  Marfan,  Hauslialter, 
P,  Simon,  à  savoir  qu'il  existe  :  1°  une  forme  classique  consis- 
tant en  une  parapléfjie  spasmodique  et  congénitale  des  quatre 
membres,  plus  prononcée  aux  membres  inférieurs,  caractérisée 
plutôt  par  l'étal  spasmodique  que  par  la  paralysie,  susceptible, 
d'amélioration  et  même  de  guérison  (P.  Marie,  Brissaudj  ;  2"  des 
formes  compliquées^  dans  lesquelles  se  surajoutent  à  Télat  spas- 
modique des  troubles  intellectuels,  des  convulsions,  des  mou- 
vements clioréo-athétosiques,  des  paralysies.  Ces  formes  consti- 
tuent tous  les  intermédiaires  avec  les  diplégies  cérébrales  infantiles 
nettement  caractérisées. 

Étiologie.  —  La  maladie  de  Little  est  une  affection  congé- 
nitale. On  a  invoqué  comme  causes  (Little)  la  naissance  pré- 
maturée au  7«  ou  S"  mois,  d'où  relèveraient  les  formes  pures 
(P.  Marie,  Brissaud),  la  naissance  en  état  d'asphyxie  par  suite 
d'un  accouchement  laborieux,  qui  réaliserait  plutôt  les  formes 
compliquées;  mais  il  n'y  a  là  rien  de  fixe  et.  dans  un  tiers  des  cas, 
ces  causes  manquent.  On  note  alors  :  une  hérédité  nerveuse  de 
transformation  (épilepsie,  imbécillité,  etc.),  l'hérédité  alcoolique, 
Vhérédo-syphilis,  qui  ne  joue  aucun  rôle  pour  Brissaud,  les 
maladies  infectieuses  de  la  mère  pendant  la  grossesse,  et,  d'une 
façon  générale,  les  différents  facteurs  cités  à  propos  de  l'hémi- 
plégie infantile. 

Anatomie  pathologique.  —  On  a  attribué  la  maladie  de  Little 
pure  an  développement  incomplet  ou  à  V absence  des  faisceaux 
pyramidaux  liés  à  la  naissance  avant  terme;  mais  il  n'existe  pas 
d'autopsie  confirmative  de  cette  théorie  (Déjerine  et  Thomas).  On 
a  trouvé,  surtout  dans  les  formes  compliquées,  des  lésions  du  cer- 
veau, porencéphalie,  sclérose,  atrophie  du  cerveau,  qui  n'ont 
rien  de  palhognomonique,  et  la  dégénérescence  des  faisceaux 
pyramidaux;  la  maladie  de  Little  est  (Vorigine  cérébrale. 

Symptômes.  —  I.  Forme  classique.  —  Elle  est  caractérisée 
par  di'  la  raideur  des  membres,  sans  paralysie  vraie:  cette  rai- 
deur a  une  intensité  très  variable,  depuis  les  cas  où  elle  est  à  peine 
marquée  jusqu'à  ceux  où  le  malade  est  immobilisé  dans  une  alti- 
tude (ixe. 

Dans  les  ras  moyens,  les  plus  fi(''queuls.  la  rigidité  est  généra- 
lisée ou  porte  surtout  sur  les  membres  inférieurs;  les  mouv^îments 
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sont  maladroits,  mal  adaptés;  la  main  iilane  H  pnnid  l'objet  avec 
lenteur  et  hésitation. 

Dans  les  cas  extrêmes,  rimmobilité  est  presque  absolue.  Les 
bras  sont  accolés  au  tronc:  les  avant-])ras,  la  luaiu,  les  doiLMs  sont 


Fig.  60.  —  Syndrome  de  Little  (Déjerine  i. 

plus  ou  moins  fléchis.  La  tète  et  la  partie  supérieure  du  Ironc  sont 
inclinés  en  avant.  Les  cuisses  et  les  jambes  sont  en  demi-flexion,  les 
premières  accolées,  les  secondes  écartées  ;  les  pieds  sont  en  exten- 
sion, la  pointe  tournée  en  dedans;  cette  conformation  apparaît  sur- 
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tout  nettement  dans  la  position  assise.  La  raideur  est  d'ailleurs 
généralisée  et  l'enfant  peut  être  soulevé  d'une  pièce  par  la  tète. 
Dans  la  station  debout,  on  note  la  même  disposition  des  membres 
inférieurs,  l'eusellure  lombaire,  l'inclinaison  en  avant  de  la  tète 
et  de  la  partie  supérieure  du  tronc.  Pendant  la  marche  la  rigidité 
spasmodique  s'exagèie  :  les  pointes  des  pieds  traînent  sur  le  sol  et 
s'entre-croisent ;  les  cuisses  frottent  Tune  contre  l'autre;  le  tronc 
s'abaisse  du  côté  opposé  au  pied  qui  se  lève. 

La  face  peut  être  normale;  plus  souvent  les  muscles  sont  en 
étal  de  spasme,  suifout  appréciable  pendant  le  rire,  la  colère; 
quelquefois  la  rigidité  des  muscles  donne  au  visage  une  expression 
stupide.  Du  côté  des  yeux,  on  observe  dans  30  p.  100  des  cas  un 
strabisme  généralement  convergent. 

Quelquefois  il  y  a  de  la  rigidité  des  muscles  du  pharynx 
(troubles  de  la  déglutition)  ou  du  larynx  (troubles  de  la  respira- 
tion et  de  la  phonation). 

Il  n'y  a  pas  de  troubles  des  sphincters. 

A  ces  phénomènes  spasmodiques  s'associent  quelquefois  des 
rétractions  /ihro-musculaires ,  qui  exagèrent  les  attitudes  vicieuses 
du  pied,  du  genou,  de  la  hanche. 

Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés;  on  note  le  signe  de 
BaJjinski  (Cestan). 

11  n'y  a  pas  d'atrophie  musculaire.  U  })eut  exister  un  arrêt  ou 
un  retard  dans  le  développement  des  membres  inférieurs^  qui 
restent  petits  (Brissaud). 

Il  n'y  a  ni  troubles  de  la  sensibilité  ni  troubles  vaso-moteurs. 

L'intelligence  est  généralement  normale;  cependant  il  y  a  sou- 
vent un  certain  retard,  notamment  dans  l'apparition  du  langage 
articulé,  qui  ne  se  fait  que  de  3  à  6  ans. 

II.  Formes  kiiustes.  —  La  rigidité  musculaire  est  peu  marquée, 
localisée  parfois  aux  muscles  adducteurs  de  la  cuisse;  elle  peut 
même  n'apparaître  que  passagèrement,  à  l'occasion  d'une  émotion, 
d'un  mouvement. 

III.  Formes  compliquées.  —  On  observe  alors,  en  plus  des  sym- 
ptômes décrits,  des  troubles  intellectuels  pouvant  aller  jusqu'à 
riinbécillité  et  à  l'idiotie,  des  mouvements  choréo-athétosiques,  des 
convulsions,  des  paralysies.  Le  tableau  clinique  est,  en  somme, 
celui,  plus  ou  moins  accusé,  de  ïhéiniplégie  cérébrale  infantile 
double^  d'une  dipléyie. 

Évolution.  —  La  maladif  de  Litllc  ne  commence  à  être  appré- 
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ciablc  (jii'à  6,  1^,  18  mois,  2  ans.  Elle  ne  menace  pas  la  vie  et 
reste  stationnaire  jus(|u  a  un  à^^e  avancé.  Les  l'oniies  li'gères 
peuvent  s'améliorer  et  les  troubles  fonctionnels  disparaître  [ilus 
ou  moins  complètement.  Les  formes  sérieuses  sont  incurables  et 
«létcrmiui^nl  un  état  (rimpotence  parfois  absolu. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic,  à  faire,  pour  certains  auleurs, 
avec  ['hémiplégie  bilatérale  infantile  [dijAégie  cérébrale),  ne 
se  pose  pas  en  réalité  ;  il  s'agit  plus  tôt  de  préciser  le  degré  d'in- 
tensité du  syndrome.  Par  contre,  il  doit  être  fait  avec  la  sclérose 
en  plaques,  la  compression  lente  de  la  moelle,  la  myélite  17'ans- 
verse^  la  maladie  de  7'honiscn. 

Traitement.  —  Il  consiste  à  diminuer  les  |)li(''iioiiiènes  spas- 
modiques  et  à  favoriser  le  développement  des  membres  par  les 
mouvements  jiassifs,  le  massage,  la  gymnasticpie  médicale.  Le 
traitement  cbirurgical  (ténolomie),  ])roposé  pour  le  redressement 
des  altitudes  vicieuses,  ne  donne  guère  en  général  de  résultats. 


IV.    —    HYDROCEPHALIE 

L'hydrocéphalie  consiste  dans  l'augmentation  du  vftlume  du 
liquide  qui  remplit  les  ventricules  cén'braux  {hijdrocéphalie 
interne),  exceptionnellement  en  une  accumulation  de  liquide  dans 
une  poche  comprise  entre  l'arachnoïde  et  la  dure-mère  {hijdrocé' 
phalie  externe). 

L'hydrocéphalie  externe  (Legendre,  1846)  constitue  une  sorte  de 
kyste,  qui  peut  contenir  jusqu'à  (luebjues  centaines  de  grammes 
d'un  liquide  sanguinolent  ou  limpide.  Elle  résulte  de  la  transfor- 
mation d'un  foyer  hémorragique  sus-arachnoïdien.  Je  n'y  insisterai 
pas  et  étudierai  seulement  l'hydrocéphalie  hai)ituelle,  ventricu- 
laire. 

Etiologie.  —  L'hydrocéphalie  venlriculaire  est  congénitale  ou 
acquise. 

i°  V hydrocéphalie  congénitale  relève  d(;  l'hérédité  nerveuse 
(névropathies,  épilepsie,  maladies  mentales  des  ascendanis),  de 
l'alcoolisme  des  jiarents,  de  la  syphilis  héréditaire  (Fournier,  San- 
doz),  qui  intervient  soit  i)ar  son  action  dystrophique,  soit  par  des 
lésions  spécifiques  (d'Astros)  ;  —  de  la  procréation  eu  état  d'ivresse 
(Bourneville)  ;  —  des  émotions,  des  maladies  infectieuses  de  la 
mère  pendant  la  grossesse. 
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2°  L'hydrocéphalie  acquise  est  due  aux  infeclious  du  nour- 
risson, principalement  aux  infections  gaslro-inteslinales  (p.  122) 
(Marfan),  aux  tumeurs  du  cerveau  (tubercules,  gliomes,  etc.).  Le 
rachitisme,  <lnnt  le  rôle  a  été  invoqué,  n'est  «jue  le  témoin  des 
Iroultlcs  digi'stils.  qui  sont  à  l'origine  des  deux  alTeciions. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  liquide  occupe  les  ventricules 
latéraux,  le  troisième  ventricule  et  quelquefois  le  quatrième:  il 
communique  ou  non  [>ar  le  trou  de  Magendie.  qui  persiste  ou  est 
oblitéré,  avec  le  coniluent  sous-aracbnoïdien  postérieur  et  avec  le 
liquide  rachidien.  La  quantité  de  liquide,  très  variable,  atteint  300, 
500,  iOOO  grammes,  et  même  plus.  Ce  liquide  a  Taspect  du  liquide 
céphalo-rachidien  normal;  sa  densité  est  de  1005  à  1010,  sa  teneur 
en  albumine  de  0  gr.  50  à  1  gr.  30  par  litre  et  sa  teneur  en  chlo- 
rures de  5  à  8  grammes  (d'Astros). 

Les  ventricules  latéraux,  le  troisième  ventricule,  plus  rarement 
l'aqueduc  de  Sylvius  et  le  quatrième  ventricule  sont  distendus. 
La  substance  cérébrale  des  hémisphères,  surtout  la  substance 
blanche,  est  amincie,  épaisse  de  quelques  millimètres  à  2  ou  3  cen- 
timètres: les  circonvolutions  sont  aplaties.  Les  plexus  choro'ides 
sont  hypertrophiés  ou  comjtrimés. 

Le  crâne  est  dilaté;  les  sutures  et  les  fontanelles  sont  élargies; 
les  os  sont  amincis;  les  os  wormiens  sont  nombreux. 

Les  faisceaux  pyramidaux  peuvent  être  atrophiés  jusque  dans 
la  moelle. 

Dans  Y  hydrocéphalie  congénitale,  tantôt  les  lésions  ont  Taspect 
typique  décrit  plus  haut,  tantôt  il  y  a  soit  anencéphalie  [alors  le 
volume  du  crâne  est  normal  ou  diminué  (micro-hydrocéphalie i], 
soit  absence  des  régions  interhémisphériques  et  ouverture  large 
des  ventricules. 

Dans  les  hydrocéphalies  acquises  aiguës,  le  liquide  ventricu- 
laire  est  clair,  louche  ou  purulent,  les  plexus  choroïdes  sont  con- 
gestionnés ;  il  s'agit  en  réalité  de  méningites  aiguës  ventriculaires 
dont  l'existence  d'ailleurs  est  discutée. 

Dans  les  h  ijdrocéphalies  acquises  chroniques  on  rencontre  sui- 
vant les  cas  la  phlébite  fibro-a(lhésive  des  sinus  crâniens  (Marfan), 
la  sclérose  cérébrale,  des  tumeurs  cérébrales,  des  méningites  ven- 
triculaires et  des  épendymites  chroniques,  des  lésions  isolées  des 
plexus  choro'ides. 

Pathogénie.  —  Les  lésions  provocatrices  de  l'hydrocéphalie 
agissent  de  façon  variable* 
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Les  unes,  extra-ventriculaires,  interviennent  en  gênant  la  cir- 
culation dans  les  sinus  veineux,  le  sinus  droit  surtout,  ou  la  grande 
veine  de  Galien. 

Les  autres,  inlra-ventriculaires,  agissent  soit  en  oblitérant  les 
voies  de  communication  entre  le  liquide  venfriculaire  et  le  liquide 
sous-arachnoïdien.  soit  et  plus  haltituellemenf  en  troublant  le 
ronctiounemenl  des  plexus  cboroïdes,  qui  sécrètent  le  liquide 
intra-vcnlriculaire. 

Symptômes.  —  Le  début  est  généralement  insidieux  ;  il  est  mar- 
qué par  raccroisseineut  jjrogressif  du  volume  du  crâne,  précédé 
parfois  par  Télat  spastique  des  muscles  des  extrémités  ou  par  des 
convulsions. 

La  maladie  constituée  est  caractérisée  par  les  symptômes  sui- 
vants. 

Augmentation  du  volume  du  cuANii.  —  Elle  porte  sur  tous  les  dia- 
mètres :  le  Iront  est  saillant  et  large,  les  pariétaux  sont  rejetés  en 
dehors;  la  grande  circonférence  horizontale,  qui  normalement  est 
de  0  m.  38  à  3  mois,  0  m.  45  à  6  mois,  0  m.  4o  à  1  an,  0  m.  49 
à  0  ans,  0  m.  51  à  10  ans  (Bonifay),  atteint  0  m.  60  et  i)lus;  les 
fontanelles  et  les  sutures  sont  élargies,  quelquefois  fluctuantes. 
Les  veines  sous-culanées  sont  souvent  dilatées.  Le  volume  du 
crâne  contraste  avec  celui  de  la  face  resté  normal.  Les  yeux  sont 
rejtoussés  en  bas  par  la  voûte  sus-orbitaire  et  Tiris  est  plus  ou 
moins  caché  derrière  la  paupière  inférieure. 

Symptômes  nerveux.  —  Ce  sont  des  convulsions,  qui  sur- 
viennent isolément  ou  par  crises,  au  moment  de  poussées  aiguës; 
des  contractures  des  extrémités  généralement  peu  marquées;  des 
paralysies  incomplètes  et  j)artielles,  suffisantes  cependant  pour 
empêcher  la  marche,  l'hémiplégie,  la  diplégie;  des  troubles  de 
la  vice,  myopie,  cécité  par  névrite  optique,  strabisme;  des  troubles 
de  V intelligence,  qui  varient  depuis  un  simple  retard  dans  le 
développement  jusqu'à  Tidiotie. 

Symptômes  généraux.  —  La  nutrition  est  souvent  mauvaise,  la 
température  au-dessous  de  la  normale. 

Évolution.  —  Lhydrocéphalie  une  fois  installée  évolue  pro- 
gressivement. Souvent  la  mort  survient  dans  les  premières  années 
du  fait  d'une  maladie  intercurrente  ou  au  milieu  de  crises  convul- 
sives.  Cependant  les  hydrocéphales  atteignent  parfois  l'adolescence 
et  l'âge  adulte.  11  peut  d'ailleurs  y  avoir  arrêt  dans  le  développe- 
ment de  l'hydrocéphalie  et  soudure  des  sutures  et  des  fonlanellesi 
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Formes  cliniques.  —  Vlujdrocéphalie  congénitale  peut 
exister  à  la  naissance  et  être  une  cause  de  dystocie;  plus  souvent 
elle  ne  se  manifeste  qu'après  plusieurs  semaines  ou  plusieurs  mois. 
Elle  coexiste  parfois  avec  la  spina-hifida  et  peut  même  n'appa- 
raître qu'après  Topération  de  ce  dernier.  Elle  n'est  pas  incompa- 
tible avec  une  longue  survie. 

Les  hydrocéphalies  aigurs  se  confondent  avec  les  méningites 
aiguës  ventriculaires.  Elles  se  terminent  généralement  par  la  mort, 
mais  peuvent  passer  à  Télat  subaigu  ou  chronique. 

Les  hydrocéphalies  chroniques  symptomatiques  empruntent 
une  partie  de  leurs  symptômes  aux  affections  dont  elles  relèvent  : 
tumeurs  cérébrales,  etc. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  Y  hydrocéphalie  aiguë  est  à 
faire  avec  la  méningite  tuberculeuse,  l'hémorragie  méningée,  la 
}»ldébile  des  sinus. 

Les  hydrocéphalies  chroniques  se  reconnaissent  à  l'augmen- 
tation de  volume  du  crâne,  facile  à  différencier  de  la  pseudo- 
macroréphalie  rachitique  (p.  543),  avec  ses  bosses  aplaties;  plus 
difliciie  à  ne  pas  se  confon(h"e  avec  Vhypertrophie  du  cerveau, 
d'ailleurs  exceptionnelle.  11  faut  de  jdus  faire  un  diagnostic  élio- 
logique. 

Traitement.  —  On  instituera  le  traitement  de  la  maladie  cau- 
sale :  infections  gastro-intestinales,  syphilis,  etc. 

On  a  conseillé  la  compression  du  crâne  avec  des  bandelettes 
d'emplâtre  de  Yigo,  le  calomel,  etc.  (Gœlis). 

La  ponction  lombaire  répétée  peut  avoir  quelques  effets  favo- 
rables, si  les  ventricules  communiquent  avec  les  espaces  arachno'i- 
diens.  La  ponction  crânienne  au  niveau  de  la  grande  fontanelle  est 
indiquée  au  cas  de  distension  extrême  ;  elle  sera  pratiquée  avec  un 
trocart  capillaire. 

Le  drainage  ventriculaire  doit  être  rejeté. 


V.    —    TUMEURS    CÉRÉBRALES 

Les  tumeurs  cérélirales  sont  des  ]»roduits  pathologiques  d'un 
certain  vohime  cpii  se  développent  dans  l'intérieur  de  la  cavité 
crànieiiut',  qu'elles  aient  ou  non  leur  origine  dans  le  cerveau. 
Elles  s'observent  au  moins  aussi  souvent  chez  lenlant  (|ue  chez 
l'adulte. 
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Étiologie.  Anatomie  pathologique.  —  On  i»eiit  rencontrer 
chez  reniant  toutes  les  variétés  de  tumeur  observées  chez  Tadulte, 
mais  avec  une  fréquence  varial)le. 

1°  Tumeurs  neuro-épithéliales.  —  Ce  senties  cérébromes,  les 
gliomes,  les  épithéliomas  ectodei-miques,  ces  derniers  exception- 
nels à  cette  période  de  la  vie. 

Les  cérébromes  et  les  r/linmes  sont  fréquents  dans  Fenfance  et 
s'observent  même  cbez  les  nouveau-nés.  Ce  sont  des  tumeurs 
congénitales,  développées  aux  dépens  des  neuroblastes  primitifs, 
qui  peuvent  rester  latentes  et  n'être  découvertes  qu'à  un  âge 
avancé.  On  rencontre  le  plus  souvent  les  cérébromes  à  cellules 
nerveuses  et  les  gliomes  purs;  les  cérébromes  myéliniques,  les 
cérébromes  névrogliques  ou  neurogliomes,  les  glio-sarcomes,  etc., 
sont  plus  rares.  Les  gliomes  purs  peuvent  siéger  dans  toutes  les 
parties  de  l'encéphale,  sont  uniques  ou  multiples,  ont  le  volume 
d'une  noisette,  d'un  œuf  de  poule,  sont  de  couleur  rosée,  de 
consistance  molle,  très  vasculaires,  difficilement  énucléables; 
liistologiquement,  ils  sont  constitués  jtar  des  cellules  et  un  réseau 
de  fibrilles  névrogliques. 

2°  Tumeurs  conjonctivo-vasculaires.  —  Elles  comprennent  les 
sarcomes,  qui  sont  assez  fréquents  dans  Fenfance,  comme  les 
sarcomes  en  général,  les  endothéliomes,  les  lipomes,  les 
myxomes,  les  fibromes,  les  angiomes,  les  oslromes. 

3°  Tumeurs  infectieuses.  —  Ce  sont  les  abcès  enkystés,  les 
gommes  syphilitiques,  rares  dans  Fenfance,  où  elles  sont  dues  à 
l'hérédo-syphilis,  les  tubercules. 

Les  tubercules  constituent  les  plus  fréquentes  des  tumeurs 
cérébrales  chez  les  enfants  à  partir  de  2  ans.  Ils  peuvent  siéger 
dans  toutes  les  régions  de  Fencéphale,  soit  dans  la  substance 
blanche,  soit  dans  la  substance  grise,  mais  ont  une  prédilection  très 
marcjuée  pour  le  cervelet  (Rilliet  et  Rarthez)  et  ensuite  pour  les 
pédoncules  cérébraux.  Ils  ont  le  volume  d'une  noisette,  d'un  œuf, 
d'une  mandarine;  ils  sont  arrondis,  à  surface  lisse  ou  bosselée, 
généralement  entourés  d'une  capsule  fibreuse;  ils  sont  de  coloration 
grise,  jaunâtre  et  surtout  verdàtre,  secs,  friables,  quebjuefois 
ramollis  au  centre.  On  en  compte  liabituellement  un,  deux  ou 
trois,  souvent  plus,  jusqu'à  quinze  ou  vingt  (Rilliet  et  Barthez). 
Les  bacilles  de  Koch  sont  rares  et  difficiles  à  déceler  ;  on  voit  des 
cellules  géantes  dans  les  zones  péripbériques;  les  vaisseaux  ne 
pénètrent  pas  dans  leur  intérieur.  Quand  ils  sont  superficiels,  il 
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peut  exister  des  granulations  méningées  à  leur  niveau.  Ces  tuber- 
cules sont  souvent  primitifs  clinifjuement,  secondaires  en  fait  à 
luie  tuberculose  du  [)Oumon  ou  des  ganglions  traehéo-broncbiques. 

4°  Tumeurs  kystiques.  —  Ce  sont  des  kystes  dermoides,  des 
kijsles  séreux,  des  /n/stes  hémorragiques ^  etc.  Les  kystes 
hydatiques,  exceptionnels  en  France,  ne  sont  pas  rares  en  Aus- 
tralie et  dans  lAmérique  du  Sud  i^Morquio). 

5°  Tumeurs  anévrysmales.  —  Elles  sont  très  rares  dans 
Tenfance. 

6°  Tumeurs  secondaires  à  un  cancer,  à  un  sarcome  d'un  autre 
organe. 

Les  tumeurs  cérébrales  déterminent  :  1°  des  compressions  et 
des  destructions  locales  ;  â°  de  la  stase  veineuse,  de  Thydrocé- 
plialie  (celle-ci  particulièrement  fréquente  chez  Tenfant),  qui 
provoque  de  la  compression  générale  du  cerveau;  3"  des  réactions 
intlammatoires  du  voisinage.  Ces  différents  facteurs  interviennent 
dans  la  pathogénie  des  symptômes. 

Symptômes.  —  L  Symptômes  communs  aux  tumeurs  cérébrales 
EN  GÉNÉRAL.  —  Le  Symptôme  le  plus  précoce  et  le  plus  constant 
est  la  céphalalgie;  d'intensité  progressivement  croissante,  elle 
devient  intolérable;  elle  apparaît  par  accès,  dont  le  point  de  départ 
est  en  rapport  avec  le  siège  de  la  tumeur;  elle  s'accompagne  en 
ce  même  point  de  douleur  à  la  pression  et  à  la  percussion  du 
crâne.  Aux  accès  de  céphalalgie  s'associent  souvent  des  vertiges, 
avec  ou  sans  perte  de  connaissance,  des  vomissements,  se  faisant 
sans  efforts,  sans  troubles  digestifs. 

On  peut  observer  des  attaques  convulsives  à  forme  d'épilepsie 
généralisée  ou  d'épilepsie  jacksonnienne;  une  hémiplégie  ou  une 
monoplégie  progressives,  d'abord  spasmodiques,  puis  flasques. 

Les  troubles  sensitifs  sont  fréquents.  Ils  consistent  en  hyper- 
esthésies  et  paresthésies,  en  troubles  de  l'odorat  (anosmie),  de 
l'ouïe  (sifflements,  vertiges,  surdité),  de  l'œil.  Ces  derniers,  les 
plus  importants,  sont  la  diplopie  passagère,  les  scotomes,  la 
cécité,  surtout  la  stase  papillaire  et  la  papillite  œdémateuse,  cous- 
tatables  à  rophtalmoscope,  et  pouvant  amener  latrophie  du  nerf 
optique. 

Assez  souvent  il  existe  des  troubles  psychiques  :  perte  de  la 
mémoire,  inattention  au  travail,  hébétude,  indilTéreuce,  torpeur, 
atonie  du  regard. 

L'hydrocéphalie  est  fréquente. 
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Il  nesl  pas  rare  de  trouver  de  la  fièvre,  que  décèle  seule 
l'exploration  ihermométrique  (Klippel). 

II.  Symptômes  TtNANT  au  siège  de  la  tlmelr.  —  A.  Tumeurs 
de  la  convexité.  —  1**  Les  tumeurs  des  centres  psychiques 
(extrémité  du  lobe  frontal,  etc.),  souvent  latentes,  peuvent  donner 
lieu  aux  troubles  psychiques  décrits  plus  haut. 

2"  Les  tumeurs  de  la  région  fronlo-pariélale  (zone  rolandique, 
lobule  paracentral)  déterminent  l'ajdiasie  motrice  (pied  de  la  3*^  cir- 
convolution frontale  gauche),  la  paralysie  faciale  et  la  paralysie  du 
grand  hypoglosse  du  côté  opposé  (pied  de  la  frontale  ascendante), 
des  troubles  (contractures,  épilepsie  jacksonnienne,  paralysies)  du 
membre  supérieur  (partie  moyenne  des  circonvolutions  motrices) 
ou  du  membre  inférieur  du  côté  opposé  (lobule  pai'a-central). 

3"  Les  tumeurs  de  la  région  temporale^  souvent  latentes,  peu- 
vent se  révéler  |tar  la  surdité  verbale,  quand  elles  siègent  à  la 
partie  moyenne  de  la  première  circonvolution  temporale. 

4°  Les  tumeurs  de  la  région  occî/jZ/q/^  produisent  des  troubles 
de  la  vision  :  hémianopsie,  scotomes,  sensations  lumineuses,  etc. 

B.  Tumeurs  profondes.  —  Celles  qui  siègent  dans  la  sub- 
stance blanche  sont  souvent  latentes  ou  provoquent  des  anesthésies, 
des  paralysies,  des  contractures.  Celles  qui  occupent  les  corps 
opto-slriés  et  la  capsule  interne  déterminent  une  hémiplégie  avec 
hémianesthésie,  hémichorée.  hémitreinltlement. 

C.  Tumeurs  de  la  base  du  crâne.  —  Suivant  leur  siège,  elles 
donnent  lieu  à  des  troubles  des  dilTérents  nerfs  crâniens  : 
n.  olfactif  (anosmie),  n.  trijumeau  (névralgie  faciale),  n.  auditif, 
n.  oculo-moteurs,  etc. 

D.  Tumeurs  du  pédoncule  cérébral,  de  la  protubérance,  du 
bulbe.  —  Elles  jteuvent  produire,  suivant  leur  niveau,  le  syndrome 
de  Weber,  le  syndrome  de  Millard-Gubler,  la  paralysie  bulbaire. 

E.  Tumeurs  des  tubercules  quadrijumeaux.  —  Elles  se  tra- 
duisent par  une  ophtaimopb'gie  externe,  lot.ib-,  bilatérale,  par  la 
stase  et  rœdème  de  la  papille,  |iar  la  démarche  ébrieuse. 

F.  Tumeurs  du  cervelet.  —  Elles  ont  une  symptomatologie 
caractéristique;  céphalalgie  siégeant  à  Tocciput  et  à  la  nuque, 
démarche  ébrieuse,  exagération  des  réflexes  tendineux,  asthénie 
musculaire,  vomissements,  nystagmus,  œdème  papillaire. 

G.  Tumeurs  du  corps  calleux,  de  la  glande  pinéale.  de  la 
glande  pituitaire.  —  Les  observations  eu  sont  trop  peu  nom- 
breuses, pour  que  j'insiste  sur  leur  s\mptomatologie. 
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III.  Symptômes  dépendant  de  la  nature  de  la  tumeur.  —  Il.s 
n'ont  !«'  plus  souvent  rien  de  bien  caractéristique. 

Marche.  Pronostic.  —  L'évolution  des  tumeurs  cérébrales  est 
très  variable,  et  il  est  trop  schématique  de  distinguer  avec  Bail  et 
Krishaber:l°  une  phase  d'excitation  générale;  i°  une  phase  de 
compression  :  3"  une  phase  de  troubles  psychiques. 

Souvent  elles  sont  latentes  et  constituent  une  trouvaille  d"au- 
lopsie.  Elles  peuvent  causer  la  rnorl  subite  ou  la  )iiort  lente  par 
cachexie. 

Le  pronostic,  qui  est  grave,  varie  d'ailleurs  avec  le  siège,  le 
volume  et  la  nature  de  la  tumeur. 

Diagnostic.  —  1*^  D.  différentiel.  —  >'ombreuses  sont  les 
atïections  qui  peuvent  être  confondues  avec  les  tumeurs  cérébrales  : 
affections  de  l'encéphale  (hémorragie  méningée  localisée,  hémi- 
plégie spasmodique  infantile,  hydrocéphalie  chronique,  etc.).  On 
se  fondera,  pour  les  éliminer  et  reconnaître  une  tumeur,  sur  la 
céphalalgie,  sur  les  troubles  de  la  papille,  sur  la  localisation  des 
symptômes,  sur  la  lenteur  de  l'évolution. 

2"  D.  DU  SIÈGE  de  la  tumeur.  —  11  se  fera  d'après  les  symp- 
tômes en  rapport  avec  la  localisation.  Il  est  rendu  particulièrement 
diflicile  par  les  phénomènes  d'excitation  à  distance  qui  peuvent 
se  produire.  Les  paralysies  locahsées  ont  seules  une  valeur  absolue 
à  ce  point  de  vue. 

3"  D.  de  la  nature  de  la  tumeur.  —  11  est  toujours  difficile. 
Les  commémoratifs  et  les  symptômes  constatés  dans  d'autres 
organes  permettront  de  reconnaître  la  tuberculose  ou  la  syphilis. 

Le  diagnostic  pourra  être  éclairé  par  Vexploration  aux 
rayons  X  et  par  la  ponction  lombaire.  Le  liquide  céphalo- 
rachicien  est  généralement  à  haute  tension  et  ne  contient  pas 
de  leucocytes.  Au  cas  de  tubercules,  il  peut  être  riche  en  lym- 
phocytes et  même  contenir  le  bacille  de  Koch  ;  mais  alors  il  y  a 
coexistence  de  granulations  méningées  ou  de  méningite  tuber- 
culeuse, qui  expliquent  les  réactions  méningées  (Nobécourt  et 
W.  Vnisin). 

Traitement.  —  A.  Médical.  —  Il  l'^t  p.iitni>  cnralif  i\\M\\h\,  au 
cas  de  s\philis,  on  |)iescrit  b^  traitt-iiirnl  s|técitiqui\  et.  dans  la 
plupart  des  c^s,  purement  syniplomalique  (anlipyrine,  bromures, 
chloral,  o|iiuin,  etc.). 

B.  (Chirurgical.  —  On  fera  h  ponction  lombaire,  qui  diminue 
la  pression  du  liquide  (■(■|)halo-racbidicn  cl   soulage  li'  malade,  ou 
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la  trépanation,  qui  agit  ilaiis   le    nièiue   sens,  \  ablation   de  la 
tumeur,  quaml  il  ne  s  agira  ui  de  tuberculose  ni  <le  syphilis. 


VI.    —    PARALYSIE   GENERALE 

Je  ne  iliiai  que  peu  de  chose  de  la  paralysie  générale  chez  l'en- 
lant.  Bien  quelle  puisse  s'observer  dans  le  jeune  âge,  c'est  en  effet 
surtout  une  maladie  de  Tadidle.  Cependant,  iTaprès  Moussons,  elle 
serait  plus  fréquente  ipi'on  ne  le  pense,  et  le  serait  davantage,  si 
on  lui  rattachait,  contrairement  à  Topinion  de  Bourneville.  iKuidire 
de  laits  étiquetés  méningo-encé[»halites  chroniques. 

Étiologie.  —  La  paralysie  générale  n'existe  pas  avant  six  ans 
el  se  rencontre  surtout  de  rlix  à  quinze  ans  :  sur  40  cas  relevés  par 
Moussons,  5  ont  été  observés  avant  dix  ans,  3o  de  dix  à  quinze  ans. 
Elle  frappe  également  filles  et  garçons. 

Dans  les  circonstances  étiologiques,  il  faut  relever  : 

1°  Uhérédilé  nerveuse  cl  arthritique  :  hérédité  similaire 
(quelques  faits  de  paralysie  gén<,'rale  et  de  tabès  chez  les  ascen- 
dants ou  chez  plusieurs  frères  el  sœurs)  et  hérédité  de  transfor- 
mation (névroses,  vésanies,  alcoolisme,  manifestations  arlbri- 
lifjues  diez  les  |tarents). 

2°  La  si/philis,  exceptionnellement  acquise,  habituellement 
héréditaire  :  existence  de  la  syphilis  chez  les  ascendants,  plui  imor- 
talité  des  enfants,  stigmates  hérédo-syphilitiques. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  macroscopiques  sont 
les  lésions  haltituelles  de  la  [lériencéphalo-méniugite  chronique 
diffuse.  Il  en  est  de  même  pour  les  lésions  histologiques,  éluiliées 
dans  quelques  rares  cas. 

Symptômes.  —  Il  n'y  a  pas  lieu  de  distinguer,  comme  on  la 
fait,  une  forme  infantile  et  une  for)ne  juvénile,  dont  les  sym[)- 
tônies  se  confondent  (Moussons).  Dans  le  jeune  âge.  la  maladie 
revêt  certaines  particularités. 

La  jp'riode  prodromique  ne  jirésenle  jias  les  conceptions  dédi- 
iaiili'>  (délire  des  grandeurs,  délire  de  persécution,  etc.),  si  carac- 
léristiipies  chez  l'adulte.  On  ne  note  que  des  modificatims  du 
caractère  et  de  Cintellirjence;  l'enfant  devient  taciturne,  inat- 
lentif.  perd  la  uiéuioire;  il  a  de  la  céphalalgie,  de  linsomuie. 
1)  auhes  fois  le  début  est  brusipie,  pai"  une  uttiiqur  épilepli forme 
nu  tij)optlpili forme . 
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A  la  période  délai,  les  Iroubles  psi/chiijnes  consisleiil  en  une 
Jéineuce  simple,  progressive,  avec  perte  de  la  mémoire  des  faits 
récents  et  des  lieux,  qui  aboutit  à  la  déchéance  intellectuelle  com- 
plète, sans  phénomènes  d'excitation.  Quant  aux  signes  somaliques, 
ce  peuvent  être  tous  ceux  observés  chez  l'adulte  :  troubles  de  la 
molilité  (diminution  de  la  force  musculaire,  incertitude  de  la 
marche,  incoordination  motrice,  tremblement  des  muscles  de  la 
face,  des  lèvres,  de  la  langue,  troubles  de  la  parole  et  de  Técriture)  ; 
troubles  des  réflexes,  qui  sont  généralement  exagérés;  troubles 
oculaires  (inégalité  et  déformation  pupillaire,  myosis  ou  mydriase, 
paresse  des  réflexes  pupillaires,  etc.):  troubles  de  la  sensibilité 
difficilement  appréciables;  vertiges,  attaques  ai)oj»lectiformes  ou 
épileittiformes.  etc. 

Il  faut  noter  en  outre,  comme  spéciaux  à  Tenfauce,  Varrêt  du 
développement  physique^  le  non-développement  des  organes 
sexuels. 

Terminaison.  —  La  paralysie  générale  infantile  a  une  évolu- 
tion progressive,  sans  rémissions;  elle  aboutit  à  la  démence  com- 
plète et  à  la  paralysie.  La  mort  est  le  fait  d'une  complication  ou  de 
la  cachexie.  La  durée  moyenne  est  de  3  à  o  ans. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  toujours  diflicile.  S'il  s'agit 
d'un  enfant  dégénéré  et  arriéré,  on  pense  à  Vidiotie.  Si  la  maladie 
survient  chez  un  enfant  normal,  on  la  confond  habituellement,  au 
début  tout  au  moins,  avec  Vépilepsie,  les  tumeurs  cérébrales,  les 
méningites,  la  sgphilis  cérébrale. 

Traitement.  —  Les  règles  générales  du  traitement  de  la  para- 
lysie générale  sont  les  mêmes  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte.  Le 
rôle  de  riiérédo-*s\']diilis  dans  son  étiologie  légitime  rem}doi  du 
traitement  mercuriel  et  ioduré;  il  ne  faudra  cependant  [)as  pro- 
longer trop  longtemps,  s'il  paraît  inefficace. 


CHAPITRE    m 


MALADIES    DE    LA    MOELLE 


I.    -    PARALYSIE    INFANTILE 

La  paralysie  infantile  a  été  isolée  an  point  fie  vue  clini(jne  par 
Heine  (1840),  Rilliet  et  Barthez  (i8o3),  Dnehenne  [de  Boulogne] 
(1860),  etc.  Puis  Cornil  (1864),  Vuli.ian  et  Prévôt  (1867). 
Cliarcot  et  Joffroy  (1870).  etc.,  la  rattachèrent  à  une  lésion  des 
cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  (poliomi/élite  anlt'- 
rieure  nigw')\  Strunipell  (1884).  P.  Marie,  montrèrent  le  rôle  des 
infections  dans  son  étiologie. 

Étiologie.  —  C'est  une  affection  propre  à  l'enfance,  bien  (lu'elle 
soit  assimilable  à  la  paralysie  spinale  aiguë  de  l'adulte;  celle-ci  est 
d'ailleurs  heaucouj»  moins  fréquente  Rare  avant  10  mois,  elle 
débute  surtout  de  li2  à  18  mois  et  jusqu'à  3  ou  o  ans.  Le  sexe 
n'a  pas  d'influence. 

L'hérédité  névropathique  a  été  notée  (Déjerine).  Mais  la  vraie 
cause  déterminante  est  ïinfcclion  :  infection  classée  (variole, 
xougeole,  scarlatine,  etc.),  infection  banale,  gastro-intestinale  par 
exemple,  infection  primitive.  Il  peut  exister  des  épidémies,  géné- 
ralement restreintes,  s'observant  surtout  de  juin  h  septendire. 
coexistant  parfois  avec  la  méningite  céiébro-spinale  épidénii»pie. 
11  ne  paraît  pas  y  avoir  de  contagion  directe. 

Quant  à  la  nature  du  germe,  elle  est  encore  mal  élucidée:  on  a 
décelé  quelquefois  par  la  ponction  londjaire  le  pneumocofjiie,  le 
mnmncjocoque  fSrhullZ(\  Concettii. 

Anatomie  pathologique.  —  1°  Lésions  récentes.  —  Lllos  con- 
sistent en  quelques  petits  foyers  de  ramollissement  inflamma- 

NoBÉcouBT.  -^  Précis  de  médecine  infantile.  39 
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toire,  siégeant  au  niveau  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  sur- 
tout à  la  région  dorso-lombaire,  rarement  symétriques.  A  leur 
niveau  les  cellules  nerveuses  sont  en  voie  d'atrophie  simple,  de 
dégénérescence  granuleuse  et  pigmenlaire,  ou  complètement  dis- 
parues; les  artérioles  sont  dilatées,  entourées  de  leucocytes;  la 
névroglie  est  hyperplasiée.  Dans  les  cordons  antéro-latéraux  et  les 
racines  antérieures,  on  trouve  des  libres  atropliiées  et  dégénérées. 
:2"  Lésions  anciennes.  —  Elles  consistent  en  foyers  cicatriciels^ 
qui  ont  remjjlacé  les  foyers  de  ramollissement.  A  leur  niveau,  les 
cellules  des  cornes  antérieures  ont  disparu;  on  trouve  un  tissu 
fibrillaire  avec  des  noyaux,  résultant  de  la  prolifération  névroglique. 
Les  racines  antérieures  sont  atrophiées;  le  volume  des  fibres  ner- 
veuses est  diminué. 

Les  nerfs  périphériques  correspondants  conliennenl  des  fibres 
dégénérées.  Les  muscles  sont  atrophiés. 

Symptômes.  —  La  paralysie  infantile  évolue  en  quatre  phases 
(Yulpian.  Laliorde  . 

1°  Phase  d'invasion.  —  L'enfant  est  pris  de  fièvre  (39"-40'^'),  de 
troubles  gastro-intestinaux  (anorexie,  nausées,  vomissements, 
selles  fétides,  etc.),  quelquefois  de  convulsions. 
Sa  durée  est  en  général  de  36  à  48  heures. 
2"  Phase  de  paralysie  muscilaire.  —  La  paralysie  s'installe 
brusquement  ou  rapidement,  en  12  à  48  heures,  dans  tous  les 
muscles  qui  seront  atteints.  Elle  est  généralisée  ou  à  forme  de  para- 
]ilégie.  ])lus  rarement  à  forme  de  monoplégie  (elle  siège  alors  géné- 
ralement aux  membres  inférieurs),  exceptionnellement  à  forme 
d'hémiplégie.  Elle  est  flasque  (membres  de  polichinelle).  Les 
réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  diminués  ou  disparus.  Il  n'y  a 
ni  troubles  îles  sphincters,  ni  troubles  de  la  sensibilité  cutanée. 
Souvent,  dès  le  ¥  ou  5'  jour,  il  y  a  un  abaissement  local  de  la  tem- 
pérature (Duchenne).  La  coutractilité  galvanique  des  muscles  per- 
siste; mais,  vers  le  8"  jour,  la  contractilili'  faradifjue  diminue  ou 
disitarait  dans  les  muscles  définitivement  atteints. 

3"  Phase  de  iiégression  avec  localisation  et  fixation  des  para- 
lysies. —  Après  8  à  30  jours,  certains  muscles  reprennent  progres- 
sivement leur  activité  et  redeviennent  normaux  en  2  à  G  semaines, 
liuidis  que  d'autres  restent  paralysés.  La  paralysie  définitive  siège 
11'  plus  souvent  aux  membres  inférieurs,  et  est  à  type  monoj)lé- 
gi<iue.  paraplégique,  etc.  Les  muscles  le  plus  souvent  touchés  sont 
le  quadiicej)s  fémoral  et  ceux  de  la  région  antéro-externe  de  la 
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jamlto;  le  deltoïde  seul  ou  avec  le  grand  |)ectoral,  le  biceps,  le 
brachial  anlérieur,  le  long  supinateur  (type  scapulo-hiiméral),  les 
extenseurs  des  doigts.  Ces  paralysies  entraînent  des  attitudes  spé- 
ciales des  niend)res.  L'excitabiliti-  élec|ii(jiie  des  nerfs  (h'<^  membres 
|»aralysés  est  abolie;  les  muscles  ont  perdu  rexcitabililc'  faradi(jue, 
mais  leur  excitabilité  galvanique  est  exagérée  ou  niodiliée  i  réaction 
de  dégénérescence). 

4"  Phase  d'athophie  miscllamie.  —  Latropliie  débute  dans  le 
deuxième  mois  et  progresse  rapidement.  Au  niveau  des  membres 
paralysés  on  note  des  troubles  tropliiques  de  la  peau,  de  Fatro- 
phie  des  os,  du  raccourcissement  du  membre  ou  du  segment  de 
membre,  des  difformités  (pied  bot,  pied  plat,  luxation  de  la  hanclie, 
cul-de-jalte.  scoliose,  main  bote,  etc.). 

Variétés  cliniques.  —  1°  Fokme  a  début  insidieux.  —  L'en- 
fant, qui  s'est  couché  en  pleine  santé,  se  réveille  le  matin  paralysé. 

2"  Forme  doulourel:se  or  pseudo-rhumatismale  (Laurent, 
Duquesnoy.  etc.).  —  Il  y  a  au  dt-but  des  douleurs  dans  le  thorax, 
dans  le  rachis,  dans  les  membres,  de  la  contracture  des  muscles 
sacro-lombaires,  réalisant  de  ropi.stothonos,  des  muscles  des 
membres.  Puis,  après  quelques  jours,  les  paralysies  s'installent. 

3°  Forme  a  étapes  successives  se  faisant  à  longs  intervalles. 

Terminaisons.  Pronostic.  —  La  mort  au  moment  de  la 
période  aiguë  est  exceptionnelle.  La  guérison  complète  est  très 
rare.  Généralement  la  paralysie  aboutit  à  Tatrophie.  qui,  suivant 
son  degré,  constitue  soit  une  inlirmité,  soit  une  déformation  insi- 
gniflante. 

Le  pronostic  est  donc  variable.  L'exploration  électrique  permet 
de  rétablir  d'une  façon  précoce. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  n'est  pos.sible  qu'après  l'appari- 
tion des  paralysies.  11  est  à  faire  avec  la  myélile  aiguë  diffuse^ 
exceptionnelle  chez  l'enfant,  avec  les  polynévrites  aigui'S  rares 
chez  l'enfant,  à  l'exception  (\es  paralysies  diphtériques,  qui  ont 
des  caiactèn^s  bien  différents  (p.  84),  avec  la  pseudo-paralysie 
sypliiiilique  (p.  710j,  les  paralysies  ohslélricales  du  membre 
supérieur  {\i.  6:22),  {^paralysie  douloureuse  des  jeunes  enfants. 

A  la  |)t'riode  d'atro|)hie,  le  diagnostic  est  à  faire  avec  les  amyo- 
Irophif's  chroniques  progressives  ([>.  822),  et,  pour  certains 
symptômes,  avec  le  pied  bot  congénital  et  la  luxation  congéni- 
tale de  la  hanche. 

Traitement.  —  Aux  périodes  d'invasion  et  de  paralysie,  ou 
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traitera  la  lièvre  et  les  troubles  gastro-intestinaux  par  les  moyens 
ai>})roi)riés,  ou  appliquera  le  long  de  la  colonne  vertébrale  des 
ventouses  sèches  ou  scarifiées,  des  sinapismes,  des  pointes  de  feu. 

Aux  périodes  de  régression  et  d'atrophie,  d'après  Topinion  clas- 
sique, dès  le  début  (Erb,  Reniak,  etc.),  on  usera  de  Vélectricitr, 
sous  forme  de  courants  galvaniques,  du  massage,  de  la  gymnas- 
liqup  viédïcole,  des  fricllons;  on  pourra  prescrire  le  sulfate  de 
slrijchnine. 

Enfin,  contre  les  déformations  et  les  altitudes  vicieuses,  les 
appareils  orthopédiques  et  le  traitement  chirurgical  seront 
quelquefois  indiqués;  pour  obvier  à  la  paralysie  de  certains 
muscles  on  a  proposé  de  pratiquer  des  anastomoses  tendineuses 
avec  les  muscles  sains. 


II.    —    MALADIE    DE    FRIEDREICH. 

Décrite  par  Friedreich  (1861)  comme  la  forme  héréditaire  de 
Tataxie  locomotrice,  elle  constitue  en  réalité  une  maladie  à  part 
(Brousse,  1882). 

Étiologie.  —  C'est  une  maladie  familiale^  frappant  plusieurs 
frères  et  sœurs.  Ses  causes  sont  inconnues.  On  ne  note  que  Théré- 
dité  nerveuse  (tabès,  hystérie,  neurasthénie,  etc.,  chez  les  ascen- 
dants) et  Talcoolisme  des  parents.  Le  rôle  de  Thérédo-syphilis 
n'est  pas  démontré. 

Elle  apparaît  de  14  à  16  ans,  sauf  dans  des  cas  exceptionnels, 
et  vers  le  même  âge  dans  une  même  famille.  Elle  atteint  égale- 
ment filles  et  garçons. 

Symptômes.  —  Le  début,  lent  et  insidieux,  est  généralement 
marqué  j^ar  la  faiblesse  des  membres  inférieurs  et  le  défaut 
d'é(juilibre;  puis  apparaissent  successivement  les  autres  symp- 
tômes. 

Troubles  de  la  MoriLrrÉ.  —  La  démarche  est  tabélo-cérébel- 
leuse  (Charcot);  elhî  est  pesante,  titubante  :  le  malade  soulève  à 
l)eine  la  jutinte  du  pied,  puis  ajipli(pie  lourdement  la  |ilante  sur 
le  sol;  il  présente  des  oscillations  de  la  tête  et  du  tronc,  écarte 
les  jambes  et  élève  les  bi-as  connue  des  balanciers.  La  station 
debout  est  impossible  sans  déplacements  incessants  des  pieds. 
Quelquefois  ou  trouve  le  signe  de  Rondjerg.  L'incoordination 
des  membres  supérieurs  est  plus  tardive  et  peu  marquée,  sauf 
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dans  les  dernières  périodes.  Les  mouvements  ehoréif ormes  sout 
fréquents.  Le  tremblement  intentionnel  existe  parfois. 

Autres  symptômes.  —  Les  troubles  de  la  sensibilité  consistent 
en  douleurs  fulgurantes  et  en  douleurs  en  ceinture  peu  maniuées, 
au  début  de  la  maladie.  Il  n\  a  pas  de  luodilicatious  de  la  sensibi- 
lité ni  de  troubles  du  sens  musculaire. 

Les  réflexes  rotuliens  dimimi«'nt.  |iui>  disparaissent.  Les 
réflexes  cutanés  sont  conservés. 

Les  troubles  oculaires  consistent  en  du  nystagnius.  La  vue  est 
intacte.  Il  n'y  a  pas  de  troubles  pupillaires. 

Vintelligence  est  conservée,  bien  que  les  malades  aient  l'air 
hébété.  Comme  la  maiche.  la  \m-o\e  «  est  pesante,  incertaine,  titu- 
bante »  (P.  Marie!. 

Le  pied,  normal  dans  la  station  debout,  est  déformé  dans  le 
décubitus  dorsal  ou  quand  il  jtend,  i»ar  suite  de  Thypotonie  muscu- 
laire :  les  os  du  tarse  boini)enl  eu  haut,  la  face  plantaire  est 
excavée,  les  premières  phalanges  sont  redressées  en  griffe.  Il  y  a 
quelquefois  de  Tatrophie  musculaire. 

Terminaisons.  —  La  maladie  aboutit  à  linlirmité  complète 
et  à  laffaiblissement  marqué  de  lintelligence.  H  y  a  parfois  des 
réuùssious.  La  durée  est  longue. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  à  faire  avec  la  sclérose  en 
plaques,  qui  présente  des  symptômes  communs  (p.  614),  mais  qui 
u  est  pas  familiale  et  dans  laquelle  l'incoordination  motrice  est 
moins  marquée,  les  réflexes  sont  exagérés  (sauf  exception),  il  y  a 
des  lésions  de  l'œil,  des  accès  épileptiformes  et  apoplectiformes,  et 
pas  de  déformation  du  pied  ;  —  avec  la  chorée,  accompagnée  de 
parésie  des  mendjres  inférieurs,  mais  qui  ne  détermine  ni  incoor- 
dination, ni  troubles  de  la  parole;  —  avec  le  tabès,  dans  lequel  la 
démarche  est  différente  et  existent  d'autres  symptômes,  etc. 

Dans  tous  les  cas,  le  caractère  familial  aide  au  diagnostic. 
Lkérédo-ataxie  cérébelleusr,  très  voisine  clini<iufment,  n  existe 
pas  dans  l'enfance. 

Anatomie  pathologique.  —  La  moelle  épiuière  est  atrophiée 
et  présente,  surl-.ut  dans  la  région  dorsale,  des  lésions  scléreuses. 
La  sclérose  porte  sur  le  cordon  de  Goll  en  entier  et,  à  uji  moindre 
degré,  sur  le  cordon  de  Burdach;  les  lésions  vont  en  décroissant 
de  la  région  lombaire  vers  le  bulbe.  Les  altérations  de  la  zone 
marginale  de  Lissauer  ne  sont  pas  constantes.  Le  faisceau  céré- 
belleux direct  et  le  faisceau  de  Gowers  sont  très  altérés.  Dans  les 
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faisceaux  ]iyraniidau\.  le  nombre  des  fibres  est  diminué.  Il  y  a 
des  altérations  de  la  colonne  de  Clarke  (fibres  et  cellules),  des 
cornes  postérieures  et  antérieures. 

Les  racines  postérieures  sont  atroiiliiées.  Parfois  les  nerfs  péri- 
phériques sont  dégénérés. 

Au  niveau  du  bulbe,  on  trouve  des  lésions  des  prolongements 
des  faisceaux  médullaires  altérés. 

Le  cervelet  et  l'encéphale  sont  intacts. 

Traitement.  —  Il  est  purement  symptomalique. 


III.    —    TABES    DORSALIS.    ATAXIE    LOCOMOTRICE 

Cette  affection  est  rare  dans  lenfauce  :  Moussous  (1905)  u  en 
a  rassemblé  que  12  observations  chez  des  sujets  âgés  de  moins 
de  15  ans.  Le  plus  jeune  avait  5  ans:  les  cas  au-dessous  de  10  ans 
sont  les  plus  rares.  Lhérédo-syphilis  était  toujours  en  cause  : 
syphilis  des  générateurs,  stigmates  hérédo-syphilitiques  (tabès 
hérédo-sypliilitique).  Quelquefois  il  y  avait  une  hérédité  simulaire  : 
père  ou  mère  iahélique,  plusieurs  frères  et  sœurs  tabéliques. 

Cliniquement,  le  tabès  infantile  se  présente  d'une  façon  générale 
comme  celui  de  Tadulte.  Les  formes  frustes  ne  sont  pas  rares. 

On  a  publié  quelques  observations  de  tabès  et  de  paralysie 
générale  associés. 


IV.    —    SCLEROSE    EN    PLAQUES 

Maladie  de  l'adulte,  la  sclérose  en  jdaques  a  été  niée  chez  Ten- 
fant.  Cependant  P.  Marie  (1883),  Unger.  Moucorvo  (1887),  Ray- 
mond (1899),  etc.,  en  ont  rapporté  des  observations,  et  Babon- 
ueix  ('1904)  a  pu  en  colliger  58  cas. 

Étiologie.  —  Elle  est  rare  avant  5  ans:  la  plupart  îles  cas 
s'observent  de  5  à  15  ans,  aussi  bien  chez  les  lilles  que  chez  les 
garçons.  Généralement  ou  trouve  à  Torigine  des  uialadies  infec- 
tieuses (P.  Marie)  :  rougeole,  scarlatine,  variole,  diphtérie,  coque- 

lliciic.    L'li|p|M'.  de. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésinns  sont  les  mêmes  que 
chez  Tailulle:  je  n'y  insiste  pas. 

Symptômes.    —   L'alTection   se   tra<liiit   l'Iiniijuemeul   par  les 
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mêmes  symptômes  que  chez  Tadulle  :  troubles  de  la  marche 
(démarche  spasmodiciue,  cérébelleuse  et  surtout  céréhello-spas- 
modique),  lr<-mhkinrnt  intentionnel,  massif ,  à  fréquence  n)oyeuue, 
nyslagmus,  Iroubles  de  la  parole,  qui  est  spasmodique,  mono- 
tone, saccadée,  etc. 

Elle  a  tantôt  nn  début  lent,  tantôt  un  déliut  brusque,  par  une 
attaque  apoplectiforme  ou  une  hémiplrgir;  elle  évolue  lenlenient 
avec  ou  sans  rémissions,  en  3  à  10  ans  et  iilus. 

Diagnostic.  —  Il  est  à  faire  avec  les  différentes  affections 
spasmo-paialyliques  de  Tenfauce  : 

1°  Mabidie  de  Friedrekh  (p.  612). 

"2"  Maladie  de  Little  :  dans  celle-ci  il  n  y  a  i)as  de  tremble- 
ment, pas  de  nystagmus,  pas  de  troubles  de  la  vision  ni  de  la 
parole;  le  début  est  précoce. 

3"  Sclrroses  cérébrales^  tumeurs  cérébrales. 

Traitement.  —  On  prescrit  la  révulsion  le  long  de  la  colonne 
vertébrale  (pointes  de  feu),  les  bains  tièdes  prolongés,  les  iodures, 
les  courants  galvaniques  faibles  le  long  de  la  colonne  vertébrale. 


V.  —   COMPRESSIONS    DE  LA    MOELLE 

ACCIDENTS    MÉDULLAIRES 

DANS     LA    TUBERCULOSE    VERTÉBRALE 

Les  compressions  de  la  moelle  chez  les  enfants  reconnaissent  les 
mêmes  causes  qu'aux  autres  âges.  Cependant  les  unes  sont  [)lus 
rares  chez  eux,  tandis  que  d'autres  leur  sont  plus  sj)éciales.  Aussi 
je  n'insisterai  ni  sur  les  compressions  traumatiques  (fractures  ou 
luxations  des  vertèbres,  hématorachis),  ni  sur  les  tumeurs  extra- 
méningées  et  méningées,  ni  sur  le  cancer  et  la  syphilis  verté- 
brales; je  me  bornerai  à  étudier  les  accidents  médidlaires  qui  sur- 
viennent au  cours  de  la  tuberculose  vertébrale  ou  mal  de  Pott, 
afleclion  parlicurn'icnifnl  fn'-tpK'nlc  dans  Tenfance,  surloiit  avant 
cinq  ans. 

Anatomie  pathologique.  —  La  tuberculose  vertébrale  peut 
réalisci'  des  accidents  nn'didlaiics  par  plusieurs  processus. 

1"  llaremenl  il  y  a  roinpri'ssion  ou  section  de  la  moelle  par 
une  vertèbre  déviée. 

2"  (Quelquefois  il  y  a  compression  par  un  abcès  caséeux  ou 
par  un  séquestre  osseux  faisant  saillie  dans  le  canal  rachidien. 
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3°  Généralement  (Charcot  et  Michaud)  la  tuberculose  envahit 
resjtacé  épidural  et  réalise  une  pachyinénintjite  externe  caséeuse 
capable  d'évoluer  vers  la  sclérose.  La  dure-mère  résiste  habituelle- 
ment, sa  face  interne  reste  lisse;  quelquefois  cependant  elle  est 
envahie  par  des  granulations  tuberculeuses  ou  la  i»ie-mère  est  le 
siège  d'une  infiltration  embryonnaire.  La  pachyméningite  entraîne 
la  compression  de  la  moelle  dans  sa  portion  antéro -latérale  et 
des  racines.  La  moelle  est  atteinte  de  myélile  transverse  soit  par 
suite  de  la  compression  exercée  sur  elle,  soit  par  Tintermédiaire  de 
la  compression  des  artères  (Ziegler)  ou  des  veines  et  des  lympha- 
tiques (Kahler),  soit  par  suite  de  Tartérite  et  de  lymphangite  tuber- 
culeuses. 

4"  Enfin,  en  dehors  de  toute  compression  ou  lésion  vasculaire,  la 
moelle  peut  être  le  siège  d'une  jnyélite  parenckymateuse  (Philippe 
et  Cestan)  ou  d'une  myélite  mixte. 

Lésions  des  racines  kachideennes.  —  Elles  sont  aussi  fréquentes 
que  celles  de  la  moelle;  elles  sont  dues  à  la  compression  et  à 
rinflammation  névrite  radiculaire). 

Symptômes.  —  Les  lésions  de  la  moelle  et  des  racines  au  cours 
du  mal  de  Potl  donnent  lieu  à  des  troubles  sensitifs,  moteurs, 
trophiques.  Je  prendrai  comme  type  le  mal  de  Pott  de  la  région 
dorsale  ou  dorso-lombaire,  qui  le  plus  souvent  donne  lieu  aux 
troubles  médullaires. 

1"  Tiiouiii.Es  SENSITIFS.  —  lls  soul  Ics  premiers  en  date. 

Douleurs  i pseudo-névralgies) .  —  Si  pour  certains  médecins 
elles  sont  plus  rares  chez  Tenlant  que  chez  l'adulte,  pour  d'autres 
il  n'en  est  rien.  Elles  simulent  les  névralgies  intercostales,  lom- 
baires, sciatiques,  crurales,  etc.  Elles  sont  continues  avec  exacer- 
bations,  symétriques,  envahissantes.  Elles  peuvent  se  localiser  au 
niveau  des  articulations,  notamment  au  genou. 

Sensations  anormales.  —  Ce  sont  des  jùcotements,  des  four- 
iiiilleiiients,  la  sensation  de  fruid  aux  extrémités  des  membres. 

Sensibilité  objective.  —  On  observe  une  aneslhésie  progres- 
sive, attcitcnaut  simullanémcnt  ou  successivement  les  sensibilités 
taetile,  ihciniique  et  la  sensibilité  à  la  douleur,  réalisant  parfois  la 
dissociation  syringomyélique.  Elle  alïecte  la  topograpiiie  radicu- 
laire et  remonte  de  l'extrémité  vers  la  racine  du  membre. 

!:2"  TuoiBLEs  motelus.  —  lls  apparaissent  généralement  plus  ou 
moins  longtemps  après  le  di-biil  des  troubles  de  la  sensibilité, 
d'une  fa(;on  progressive. 
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Le  malade  se  plaint  de  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs. 
Puis  ceux-ci  deviennent  raides;  jM'udanl  la  marche  la  pointe  des 
pieds  traîne  sur  le  sol.  Bientôt  la  paralysie  s'accompagne  de  con- 
tracture, d'exagération  des  réilexes,  de  trépidation  épileptoïde 
{paraplégie  spasmodique)^  du  signe  de  Babinski  ;  la  marche  devient 
impossible  sans  le  secours  de  béquilles  {démarche  pendulaire). 

Vexagération  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens  est  précoce 
et  peut  être  le  premier  symptôme. 

11  y  a  généralement  constipation  et  rétention  d'urine^  avec  par- 
fois incontinence  j)ar  regorgement. 

La  paraplégie  flasque  permanente  avec  abolition  des  réflexes 
et  aneslhésie  totale  par  section  de  la  moelle  est  exceptionnelle. 

3"  Troubles  trophiques.  —  L'atrophie  musculaire  est  tardive. 

Il  y  a  parfois  des  éruptions  huileuses,  du  zona,  des  escarres 
dans  la  région  fessière,  des  arthropathies  passagères  (hydarthrose, 
hémartlirose). 

Formes  cliniques.  —  Elles  sont  en  rapport  avec  le  siège  du 
mal  de  Pott  :  cervical,  dorsal,  lombaire.  Les  jdus  intéressantes 
sont  liées  au  mal  de  Pott  de  la  région  cervicale  supérieure  ou 
mal  de  Pott  sous-occi|)ital. 

Mal  de  Pott  sous-occumtal.  —  Les  douleurs  siègent  dans  la 
nuque,  au  cou,  aux  épaules.  Elles  s'accompagnent  de  contractures 
des  uuiscles  de  la  nuque,  qui  immobilisent  la  tète  (torticolis).  Puis 
apparaît  la  jiaraplégie  spasmodique  des  membres  su])érieurs  et 
plus  tard  celle  des  membres  inférieurs.  Souvent  il  survient  des 
phénomènes  bulbaires,  qui  font  la  gravité  de  cette  localisation  : 
pouls  lent  avec  attaques  syncopales  et  épileptiformes,  troubles  de 
la  phonation,  de  la  mastication,  de  la  déglutition,  accès  de  suffo- 
cation, etc. 

Pronostic.  —  La  paraplégie  spasmodique  aggrave,  en  pronostic 
du  mal  de  Pott  en  immobilisant  le  malade,  en  l'exposant  aux  escarres, 
à  la  rétention  d'urine  et  à  leurs  complications.  La  paraplégie  cer- 
vicale peut  causer  la  mort  subite. 

Cependant  les  parai)légies  potticjues,  y  compris  les  itaraplégies 
cervicales,  sont  curables  même  après  plusieurs  années  (Charcot). 

Diagnostic.  —  Au  début  les  pseudo-névralgies  peuvent  être 
prises  pour  des  névralgies  vraies.  Mais  ces  dernières  sont  excep- 
tionnelles chez  Fenfant;  d'ailleurs  on  notera  que  les  points  doulou- 
reux de  Valleix  sont  moins  nets,  que  la  diffusion  des  douleurs  est 
plus  grande,  que  ces  douleurs  sont  bilatérales.  L'existence  de  ces 
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douleurs  peut  même  mettre  sur  la  voie  du  diagaostic  de  mal  de 
Potl  au  début. 

A  la  période  de  la  paraplégie  spasmodujue.  le  diagnostic  s'im- 
pose généralement  chez  l'enfant,  où  les  déformations  rachidiennes 
sont  habituelles.  Ou  ne  confondra  pas  la  paraplégie  jiotfique  avec 
la  maladie  de  Little.  avec  la  sclérose  en  plaques,  etc. 

Traitement.  —  C'est  celui  du  mal  de  Pott.  Rarement  se 
poseront  les  indications  d'uni^  intervention  chinirgicale  :  tré|iana- 
tion,  lamineclomie,  etc. 


CHAI'ITUE    IV 


MALADIES  DES  NERFS  ET  DES  MUSCLES 


I.    —    POLYNÉVRITES 

Los  polynévrites,  si  on  excepte  les  paralysies  iliplitéri(|iies,  sont 
beaucoup  plus  rares  chez  Tenfant  que  chez  Tadulle  :  M.  Perriu 
(190:2)  n'eu  a  rencontré  que  deux  cas  sur  plus  de  4000  i-nfanls 
observés  à  la  clinique  de  la  Faculté  de  Nancy. 

Les  polvinH  rites  relèvent  dinfections  et  d'inloxications. 

1"  Infections.  —  Elles  jieuvenl  compliquer  un  cerlaiu  nundjre 
de  maladies  infectieuses  (diphtérie  surtout,  rougeole,  scarlatine, 
coqueluche,  oreillons,  fièvre  typhoïde,  grippe,  tuberculose),  des 
infections  gastro-intestinales  ou  broncho-pulmonaires,  ou  être  pro- 
voquées par  des  infections  de  nature  indcHerminée  (pohpiéurites 
spontanées  ou  primitives).  Dans  ce  cas  elles  surviennent  parfois 
sous  forme  épidémique,  surtout  en  août  et  septembre,  et  suc- 
cèdent assez  souvent  à  des  infections  gastro-intestinales  jikis  ou 
moins  apparentes;  dans  ces  épidémies  il  y  a  souvent  coexistence 
de  polynévrites  et  de  poliomyélites  (Medin). 

â"  Intoxications.  —  Elles  n'interviennent  qu'excejttionnelle- 
meiit.  On  peut  voir  cependant  des  poj} névrites  alcooliques, 
saturnines  (il  s'agit  plus  souvent  d'intoxications  acfidentelles 
que  d'intoxication  professionnelle),  arsenicales  (intoxications  inédi- 
camenleuses),  oxycarbonées. 

Ecs  lésions  ifônt  rien  de  spécial  à  1  enlancc.  non  plus  ipie  les 
symptômes.  Les  unes  d  hîs  autres  ont  été  étudiés  en  détail  à 
propos  des  paralysies diplitiMiques  (p.  84i.  qui  constituent  la  variété 
la  plus  commune  dans  l'enfance. 
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II.  —  PARALYSIES    OBSTETRICALES 
DES    NOUVEAU -NÉS 

Les  paralysies  obstétricales  des  nouveau-nés  sont  dues  à  des 
altérations  des  nerfs  périphériques  ou  des  plexus  réalisées  pen- 
dant le  travail  de  r accouchement.  On  en  distingue  les  para- 
lysies consécutives  à  des  lésions  encéphaliques  ou  médullaires, 
dues  à  des  causes  analogues,  qui  sont  décrites  avec  les  maladies 
qu'elles  déterminent. 

Ces  paralysies  atteignent,  par  ordre  décroissant  de  fréquence, 
la  face,  le  membre  supérieur,  le  membre  inférieur. 

Etiologie.  —  La  paralysie  faciale  obstétricale  est  fréquente 
chez  le  nouveau-né.  Elle  s'observe  presque  toujours  après  Tappli- 
cation  du  forceps,  qui  détermine  la  compression  du  nerf  facial  à 
son  émergence  du  trou  stylo-mastoïdien  ou  au-devant  de  l'oreille, 
comme  l'ont  démontré  P.  Dubois,  Landouzy  (1839),  Pajot  (1853), 
Vernois  ('18o7),  Huchard  (1866),  etc.  Beaucoup  plus  rarement  la 
paralysie  survient  après  un  accouchement  spontané,  sans  applica- 
tion de  forceps,  la  compression  se  trouvant  réalisée  alors  par  une 
disposition  vicieuse  du  bassin,  une  tumeur  du  bassin,  etc. 

La  paralysie  obstétricale  du  membre  supérieur  a  été  décrite  par 
Duchenne  (de  Boulogne),  iXadaud  (187:2),  Erb  (1874),  RouUand 
(1887),  Budin  (1888),  J.  Gomby  (1801),  etc.  Le  plus  habituelle- 
ment elle  est  la  conséquence  de  manœuvres  obstétricales  :  appli- 
cation du  forcejis,  dégagement  de  Fépaule  avec  le  doigt  ou  avec 
un  crochet  dans  la  présentation  du  sommet,  tractions  énergiques 
pour  extraire  la  tète  ouïes  bras  dans  la  i»résentation  du  siège  ou  de 
l'épaule.  Exceptionnellement  elle  survient  dans  laccouchement 
spontané  (Jacquemier).  La  |jaralysie  est  due  soit  à  la  compression 
du  plexus  brachial  au  jioint  d'Erb,  soit,  jdus  fréquemment,  sinon 
toujours  (Fieux),  à  l'élongalion  et  au  tiraillement  ilu  plexus  bra- 
chial. 

La  paralysie  obstétricale  du  membre  inférieur  est  rare  et  due 
à  un  traumatisme  grave  de  la  colonne  vertébrale  avec  hémorragies 
iiilia-rai  Indiennes.  Elle  diffère  donc  des  paralysies  précédentes. 

Symptômes.  —  1.  Paralysie  faciale.  —  Les  synq)tùmes  n'ont 
rien  de  sjjécial  au  nouveau-né.  Us  apparaissent  aussitôt  après 
raccouchf'iiirnt.  Peu  manjués  au  repos,  ils  s'accusent  quand  l'en- 
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faut  crie  ou  tèle.  On  note  Fasymétrie  de  la  face,  la  déviation  de  la 
bouche,  rinocclusion  des  paupières.  La  tétée  est  généralement 
possible. 

Habituellement  la  paralysie  ne  tarde  pas  à  régresser  et  à  guérir, 
à  moins,  ce  qui  est  rare,  qu'il  n'existe  des  lésions  profondes  du 
nerf;  en  ce  cas,  ïa  paralysie  peut  être  détlnjtive. 

La  paralysie  est  quelquefois  bilatérale. 

IL  Paralysik  du  .membre  supérieur.  —  Elle  se  manifeste 
aussitôt  après  la  naissance  et  présente  les  caractères  des  paralysies 
radiculaires  du  plexus  brachial. 

Exceptionnellement,  la  paralysie  est  totale.  Il  existe  alors  une 
paralysie  flasque  de  Tépaule,  du  bras,  de  Tavant-bras,  de  la 
main,  de  Tanesthésie  au  niveau  de  Tavant-bras  et  de  la  main,  des 
troubles  oculo-pupillaires  (rétrécissement  de  la  fente  palpébrale, 
myosis,  etc.),  et  ultérieurement  de  l'atrophie  musculaire, la  réaction 
lie  dégénérescence. 

Le  plus  habituellement  la  paralysie  est  partielle  et  du  type 
supérieur  (Duchenne,  Erh).  Elle  porte  sur  les  muscles  thoraco- 
scapulaires,  le  deltoïde,  le  biceps,  le  brachial  antérieur.  L'épaule 
est  abaissée,  le  bras  et  l'avant-bras  tombent  inertes,  la  main  en 
pronation.  Les  mouvements  des  doigts,  le  mouvement  d'extension 
de  Tavant-bras  sur  le  bras  sont  conservés.  La  sensibilité  est  intacte. 
L'atrophie  musculaire  ne  survient  que  tardivement  et  s'accom- 
pagne de  réaction  de  dégénérescence. 

Rarement  il  existe  une  paralysie  funiculaire  du  nerf  circon- 
flexe, du  nerf  radial. 

L'évolution  des  paralysies  du  membre  supérieur  est  variable 
suivant  les  cas.  Elles  peuvent  être,  et  c'est  le  cas  le  plus  fréquent, 
passagères  et  guérir  en  deux  ou  trois  semaines  ou  seulement  en 
deux  ou  trois  mois,  ou  elles  sont  définitives,  incurables.  Les  para- 
lysies consécutives  à  une  présentation  du  sommet  sont  [tins  béni- 
gnes que  celles  qui  surviennent  après  un  accouchement  par  le 
siège.  L'étude  des  réactions  électriques  et  la  recherche  de  la 
réaction  de  dégénérescence  aident  à  fixer  le  pronostic. 

Diagnostic.  —  L  Paralysie  faciale.  —  Elle  peut  passer  ina- 
jterçue,  quand  l'enfant  est  au  repos;  elle  devient  évidente  dès  que 
l'enfant  crie  ou  tète. 

La  cause  est  facile  à  reconnaître  grâce  aux  commémoratifs  de 
l'accouchement  et  à  l'existence  d'une  contusion  ou  d'une  plaie  au- 
devant  de  l'oreille.  D'ailleurs  la  para/ysje/aoia/e  obstétricale  par 
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compression  cérébrale  (Builin)  est  exceptionnelle,  «le  même  que 
la  paralysie  faciale  conijénitale. 

II.  Paralysies  du  membre  sipérieuii.  — Elles  se  reconnaissent 
facilemenl  à  rimmohilifé  el  à  la  déformalion  du  membre.  Leur 
moment  d"ajt]iarition  et  les  commémoratil's  de  raccoucliemenl 
révèlent  leur  origine. 

Les  parahjsies  iV origine  cérébrale  sont  presque  toujours  hémi- 
plégiques. 

Les  pseudo-parabjsies  obstétricales  par  traclure  ou  luxation 
n'aiïectent  pas  la  même  localisation,  sont  douloureuses  et  déce- 
lables par  la  radiographie. 

La  pseudo-paralysie  syphilitique  de  Parrot  n'apparait  guère 
avant  un  mois  et  a  des  symytômes  caractéristiques  (p.  710). 

La  paralysie  infantile  à  type  scapulo-huméral  ne  se  montre 
qu"à  un  âge  plus  avancé:  elle  peut  être  difllcile  à  différencier,  en 
labsence  de  commémoratifs. 

Traitement.  —  I.  Paralysie  faciale.  —  Habituellement,  elle 
guérit  toute  seule.  Dans  les  cas  persistants  on  aura  recours  à 
Télectrisation  des  muscles  (courants  faradiques  ou  continus). 

IL  Paralysie  pu  membre  supérieur.  —  Le  traitement  électrique 
doit  être  commencé  de  suite  et  prolongé  dans  les  cas  qui  ne  gué- 
rissent pas  rapidement.  On  apiiliquera  soit  les  courants  faradiques 
iDuchennei,  soit  les  courants  continus  (Erb,  Onimus),  Ony  joindra 
les  frictions  et  le  massage. 


III.  —  AMYOTROPHIES   CHRONIQUES   PROGRESSIVES 

Les  amyotrophies  chroniques  progressives  atteignent  lenfance 
d'une  façon  spéciale;  elles  sont  souvent  familiales  et  héréditaires. 
Elles  peuvent  être  :  1''  d'oriyine  médullaire  ou  névrilique; 
2"  d'origine  myopathique. 

A.  —  Amyotrophies  d'origine  médullaire 
et  névritique. 

Elles  comprennent  :  1°  raniyotiojihie  du  type  Charcot- Marie  : 
'l"^  ramyotrophie  névritique  du  type  Déjerine-Soltas;  8°  Lamyo- 
trophie  familiale  de  la  première  enfance  de  Hoffmann. 

1°  Amyotrophie  du  type  Charcot-Marie.   —  Elle  débute 
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généralement  vers  quatre  ans,  plus  rarement  chez  l'adolescent  et 
Tadulte:  elle  atteint  souvent  plusieurs  frères  et  sonirs,  quelque- 
fois même  existe  (■galcmciit  chez  les  ascendants. 

Comme  h'fiwn.s  on  trouve  :  des  all('rations  des  cordons  posté- 
rieurs ayant  le  même  aspect  et  la  même  topographie  que  dans  le 
tabès;  des  altérations  des  racines  postérieures;  des  lésions  des 
cellules  des  cornes  antérieures;  des  lésions  des  nerfs,  surtout  vers 
leurs  |)ârlies  périphéiiques. 

CliniquPinent,  Valrophie  musculaire  débute  par  les  pieds  et 
les  jambes  et  gagne  plus  tard  les  mains  et  les  avant-bras,  laissant 
intacts  les  muscles  du  tronc,  de  la  racine  des  membres,  de  la  face. 
Tous  les  muscles  des  jambes  sont  atrophiés,  d"où  leur  aspect 
cylindrique,  ou  seulement  les  muscles  péroniers;  le  pied  est  tom- 
bant et  dans  la  station  debout  se  place  en  varus  ou  en  valgus  ;  le 
malade  stojipe  en  marchant.  La  main  forme  la  griffe  caractéris- 
tique. Les  muscles  en  voie (Tatrophie  présentent  des  contractions 
/thrillaires;  la  contractUité  électrique  est  diminuée,  puis  abolie; 
il  peut  y  avoir  réaction  de  dégénérescence.  Les  réflexes  tendi- 
neux diminuent,  puis  disparaissent.  Il  y  a  des  troubles  vaso- 
moteurs  et  parfois  des  troubles  de  la  sensibilité. 

L'atrophie  a  une  marche  très  lentement  progressive  ;  les  malades 
atteignent  Tâge  adulte. 

2°  Amyotrophie  névritique  du  type  Déjerine-Sottas.  — 
Elle  est  rare  et  a  tHé  observée  chez  des  enfants  de  4  à  14  ans.  Les 
lésions  consistent  en  une  névrite  interstitielle  hypertrophique  et 
en  des  altérations  médullaires  analogues  à  celles  de  la  forme  pré- 
cédente. 

C Uniquement,  on  observe  une  amyotrophie  progressive  des 
extrémités;  des  symptômes  de  tabès  (ataxie,  signe  de  Romberg, 
douleurs  fulgurantes,  myosis,  signe  d'Argyll-Robertson),  de  la 
cypho-scoliose,  de  Thypertropliie  des  troncs  nerveux  appréciable 
au  pal|»er. 

Les  malades  atteignent  l'âge  adulte. 

3°  Amyotrophie  familiale  de  la  première  enfance.  —  Elle 
débute  dans  la  première  année  et  iVappe  phisieuis  frères  et  sœurs. 
A  Vautopsie.  on  note  la  disparition  des  cellules  des  cornes  anté- 
rieures [amyotrophie  spinale  progressive  de  la  première  enfance., 
Hoffmann).  Cliniquement,  l'atrophie  débute  par  les  muscles  des 
cuisses,  des  lombes,  du  i)assin,  puis  gagne  ceux  de  la  nuque,  du 
cou,  de  la  ceinture  scapulaire,  du  membre  supérieur.  Finalement 
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ratiojdlie  et  la  paralysie  sont  complètes.  La  mort  survient  eu 
un  temps  qui  varie  de  quelques  mois  à  quatre  ans,  généralement 
par  paralysie  des  muscles  respiratoires. 

B.  —  Amy atrophies  primitives  progressives 

d'origine  myopathique. 

Myopathies  primitives  progressives. 

Ce  sont  des  affections  rares,  qui  débutent  quelquefois  chez  les 
petits  enfants,  plus  souvent  chez  les  grands  et  au  voisinage  de  la 
puberté,  rarement  après  20  ans,  et  atteignent  de  préférence  les 
garçons. 

Étiologie.  —  Vhérédité  est  le  seul  élément  étiologique  appré- 
ciable. Il  s'agit  soit  d'hérédité  nerveuse,  soit  d'hérédité  similaire. 
Celle-ci  est  la  plus  fréquente;  les  myopathies  constituent  une 
maladie  familiale  :  rarement  elles  atteignent  les  générateurs  et 
les  enfants,  car  les  myopathiques  ne  se  marient  généralement  pas; 
habituellement  elles  frappent  plusieurs  frères  et  sœurs. 

Symptômes.  —  L'affection  s'installe  insidieusement  et  est  géné- 
ralement méconnue  pendant  un  certain  temps. 

Les  muscles  atteints  sont  atrophiés  ou  plus  rarement  atteints 
de  pseudo-hypertrophie  (celle-ci  siège  aux  membres  inférieurs, 
au  niveau  des  muscles  du  mollet  et  des  muscles  fessiers);  les 
altérations  sont  symétriques,  localisées  à  des  groupes  musculaires 
physiologi(jues  et  non  à  des  territoires  nerveux.  Le  début  se  fait 
par  la  face,  par  les  ceintures  scapulaires  ou  pelviennes  ou  par  les 
membres  ;  dans  ce  cas  les  altérations  commencent  et  sont  toujours 
plus  marquées  à  la  racine.  Les  muscles  malades  ont  une  consis- 
tance variable;  ils  ne  pi'ésentent  pas  de  contractions  fibrillaires, 
ce  qui  est  pathognomonique  (Erb,  Landouzy  et  Déjerine)  ;  la  con- 
tractilité  électrique  diminue  peu  à  peu  ;  il  n'y  a  pas  de  réaction 
de  dégénérescence  (Erb).  La  faiblesse  musculaire  s'accentue  pro- 
gressivement. 

Les  muscles  le  plus  habituellement  atteints  sont  :  à  la  face, 
ceux  de  la  mimi<jue;  à  la  ceinture  scapulaire  et  au  mem])re  supé- 
rieur, les  pectoraux,  le  grand  dorsal,  le  rhomboïde,  le  grand  den- 
telé, le  biceps,  le  brachial  anl(''rieur,  le  longsupinateur;  à  la  cein- 
ture pelvienne  et  au  membre  inférieur,  les  fessiers,  le  quadriceps 
fémoral,  les  péroniers,  le  jambier  antérieur;  dans  le  dos,  le  long 
du  cou,  la  masse  sacro-lombaire,  etc. 
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Les   modifications    des    masses  musculaires  déterminent   des 
altitudes   et    des   aspects   spéciaux;  Fliarmouic   des   formes  a 


Fiy.  (il.  —  Lordose  chez  un  iii\  opatliinue,  U[ie    lacio-siaiiulu  humerai  (Di'jerinc). 

disparu.  Il  y  a  d'ailleurs  des  variations  suivant  les  types  cliniques. 

Les  réflexes  tendineux:  s'affaihlissent  peu  à  peu  et  dispaiaissent. 

QueNiuelois  il  y  a  des  troubles  vaso-moteurs  dos  extrémités,  de 
Vddipdse  sous-cutanée^  des  fractures  spontanées^  des  déforma- 

NoBKrouRT.  —  Précis  de  mcdecino  infaniile.  40 
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tions  crâniennes^  ihoraciques,   rachidiennes.   Il  n'y  a  pas  de 
troubli^s  (le  la  sensibilité,  ni  de  rintelligence,  ni  des  organes. 
Formes  cliniques.  —  A.  Paralysie  pseudo-hypertrophique  ou 

MYO-SCLÉROSIQUE      (Dll- 

(henne).  —  Elle  débute 
généralement  avant 
•j  ans,  moins  souvent 
de  o  à  10  ans,  rare- 
ment après.  Les  syinj)- 
t(imes  dominants  con- 
sistent dans  TafTaiblis- 
scment  jirogressif  des 
membres  inférieurs  et 
li'iir  pseudo-hypertro- 
I  il  lie  {parrilj/sie  hijper- 
tiophique  de  Venfan- 
' '',  Duchenne).  L'en- 
fant marche  tard,  à 
2-3  ans  ;  sa  marche  est 
nte,  maladroite,  dan- 
linante,  les  jambes 
iiartées  [démarche  de 
'■iinard)\  il  tombe  fré- 
ijnemment  et  ne  se 
relève  qu  avec  de  grands 
efforts.  La  pseudo-hy- 
pei'trophie  atteint  suc- 
cessivement les  ju- 
meaux, les  fessiers, 
quebiuefois  les  mus- 
cles lombaires.  Il  y  a 
une  enseliure  lombaire 
accentuée.  Finalement 

f"'^-  "-■   —    i';iralysio  |i<;eudo-liypeitroplihHU'  avei.-      l'enfant      rCStC     COUllué 
liypertropliie    très  accusée  des    mollets;   enfant  r,       i  •     i  . 

de  l-.>  ans  (l)éjcrino).  ''"    ''l;    '^^^    l'I»'''^    ï^<>nt 

en    varns    é(jnin,    les 

premières  ])lialanges  en  e.xtension  forcée,  les  deux  autres  en  tlexion. 

Dans  la  partie  supérieure  du  corps,  il  y  a  rarement  i>seudu- 

bypeilmpbie.   plus  souvent  alroidiii'  demblée;  celle-ci  atteint  le 

grand  dursal,  le  grand  pectoral,  les  muscles  de  Toninplate. 
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L'atrophie  atteint  quelquefois  les  muscles  de  la  face. 

Les  autres  sym[»tùmes  sont  les  mêmes  (jue  ceux  exjjosés  dans  la 
description  ffénérale. 

L'évolution  est  lente.  L'Iiypeilropliie  atteint  son  maximum  vers 
5  ou  6  ans,  puis  reste  stalioimaire  pendaul  «piehpies  aun('('s  et  fait 
place  à  ratrophie..La  mort  survient  généralement  avant  "20  ans  du 
fait  d'une  maladie  intercurrente. 

A  côté  de  la  forme  typitpie,  il  existe  des  formes  frustes  (Damas- 
cliino),  des  formes  sans  hi/pertro/jliie  (t}pe  Leyden-Moliius). 

B.  FoilME  JUVÉNU-K    DE    i/aTROI'IUE   MUSCUt.AIRE    PIIOGRESSIVE,    TYPE 

scAPUKO-HUMKRAL  (Erb).  —  Elle  débute  dans  Tenfance  ou  l'ado- 
lescence, souvent  à  la  puberté,  insidieusement.  L'alTaiblissement 
et  l'atrophie  atteignent  les  pectoraux,  le  faisceau  inférieur  du  tra- 
pèze, le  grand  dorsal,  le  grand  dentelé,  le  bicejjs,  le  brachial  anté- 
rieur, le  long  su|)inateur.  L'aspect  du  malade  est  caractéristique. 

Quelquefois  l'atrophie  débute  par  les  muscles  du  dos  et  des 
jambes,  ou  atteint  simultanément  les  membres  supérieurs  et  infé- 
rieurs, ou  envahit  certains  muscles  faciaux.  On  peut  voir  une 
hypertrophie  transitoire  ;  parfois  l'atrophie  est  masquée  par  l'adi- 
pose. 

L'évolution  est  chronitjue.  Il  peut  y  avoii'  des  périodes  d'arrêt 
de  quelques  années.  Le  malade  atteint  l'âge  adulte. 

C.  Type  facio-scapulo-huméral  (Landouzy-Déjerine).  —  Il  débute 
dans  la  deuxième  enfance,  rarement  dans  la  première  enfance  et 
l'adolescence,  exceptionnellement  chez  l'adulte,  insidieusement, 
par  la  face.  Le  front  ne  se  ride  pas,  FomI  est  jdus  ouvert,  les 
lèvres  sont  plus  saillantes  et  la  bouche  est  élargie;  la  face  devient 
moins  éveillée,  moins  intelligente,  béate.  Puis  l'atrophie  gagne 
successivement  les  muscles  innervés  par  le  facial,  respectant  les 
muscles  de  l'œil,  des  mâchoires,  de  la  langue,  etc.  ;  les  lèvres 
sont  grosses,  la  lèvre  inférieure  est  abaissée  {lèvre  de  tapir).,  la 
bouche  est  entr'ouverte;  le  malade  rit  cji  travers,  en  cul-de-poule, 
quelquefois  rit  jaime;  il  ne  peut  pas  siftler.  Les  paupières  se 
ferment  incomplètement. 

L'atiopliie  reste  limitée  à  la  lace  pendant  5  à  15  ans.  Puis  elle 
envahit  les  muscles  de  l'épaule  et  du  bras,  connue  dans  la  forme 
précédente,  quebiuefois  les  muscles  des  mains  (main  de  singe),  etc., 
enliu  ceux  de  la  racine  des  membres  intérieurs. 

La  marche  est  hsnte,  avec  lémissions,  la  durée  est  de  30  à 
40  ans. 
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Diagnostic.  —  Les  ain}oti'ojjhies  chroniques  progressives  se 
(lilït'rencient  en  général  facilement  des  autres  alroi)liies.  Les 
diverses  variétés  décrites  se  distinguent  les  unes  des  autres  par 
leurs  syniptùnies.  Chacune  d'elles  présente  des  analogies  et  des 
caractères  diiïéreniiels  avec  d'autres  affections,  sur  lesquels  je  ne 
jtuis  insister  ici. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  portent  sur  les  mus- 
cles, qui  sont  de  vuluiiie  normal,  augmenté  ou  diminué.  Au  i>oinl 
de  vue  histologique,  on  trouve  des  altérations  de  la  fibre  mus- 
culaire et  de  rhyperplasie  du  tissu  conjonctif  interstitiel. 

Le  système  nerveux  est  normal. 

Traitement.  —  Les  amyolrophies  chroniques  sont  incuiables. 
On  prescrira  le  massage,  la  gymnasti(jue  médicale.  Télectrisation 
faradique,  dans  resi)oir  de  retarder  leur  évolution. 


IV.    —   TETANIE 

La  tétanie  (Lucien  Corvisart,  185^),  observée  d'abord  chez 
l'adulte,  a  été  pendant  longtemps  considérée  à  tort  comme  une 
affection  rare  dans  Fenfance.  Décrite  par  Tonnelé  (1852),  Rilliet 
et  Barthez,  etc.,  la  tétanie  infantile  a  donné  lieu,  dans  la  période 
moderne,  à  de  nombreux  travaux,  notamment  à  ceux  d'Escherich. 
Fischl,  Oddo,  Guinon,  Cheadle,  Abercrombie,  Concetti,  Filia. 

Symptômes.  —  La  tétanie  est  caractérisée  par  un  état  de  con- 
tracture généralement  douloureuse  des  muscles  des  extrémités 
supérieures  et  inférieures,  qui  provoque  une  rigidité  spéciale; 
cette  contracture  est  tantôt  passagère,  mais  à  répétitions,  tantôt 
persistante,  et  peut  d'ailleurs  réaliser  des  types  intermédiaires. 

L'affection  se  traduit  par  des  symptômes  essentiels  et  par  des 
phénomènes  secondaires. 

1°  Symptômes  essentiels.  —  Ce  sont  les  contractures  muscu- 
laires toui(]ues,  les  modifications  de  rexcilabililf'  électrique  et 
mécanique  des  nerfs  et  des  muscles. 

Les  contractures  musculaires  toniques  donnent  aux  membres 
leur  aspect  caractéristique.  Elles  sont  symétriques.  La  main, 
en  adduction  forcée  incud  I  aspect  dit  de  tnain  d  arronrheur 
(Trousseau)  avec  la  paume  légèrement  creusée,  les  doigts  lappro- 
chés  et  étendus,  Tarticulation  métacarpo-phalangienne  légèrement 
nécliic;  ji's  .ivaiit-bi'as  sont  n(''(liis  à  anele  aiim  :  b-s  bias  cdlb's  au 
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tronc.  Les  pipds  sont  en  varus  équin  et  tes  orloils  en  Hexion:  la 
jambe  est  étendue  sur  la  cuisse.  Les  muscles  contractures  sont 
durs  et  raides.  Les  membres  su|)érieurs  sont  le  plus  souvent 
jiris;  cependant,  notamment  chez  le  nourrisson,  les  contractures 
isolées  des  pieds  ne  sont  pas  rares  (Esclieiicli).  La  contracture 
peut  être  de  courte  durée  et  revenir  par  périodes  jdus  oii 
moins  (doignées,  ou  persister  plusieurs  heures  et  même  plusieurs 
jours. 

Il  est  au  moins  aussi  fréquent,  sinon  plus  (Escherich),  de  con- 
stater des  contractures  des  muscles  de  la  face,  qui  donnent  au 
visage  de  Tenfant  Taspect  boudeur  (Soltmann),  des  muscles  dorso- 
lombaires,  qui  provoquent  la  rigidité  de  la  colonne  vertébrale  et 
même  Topisthotonos. 

Enfin  il  y  a  parfois  du  lanjngospasine  (p.  :296);  ce  dernier,  qui 
peut  exister  seul,  serait  d'ailleurs  toujours  accompagné,  même 
quand  il  n'y  a  pas  de  contractures  des  extrémités,  des  autres 
modifications  du  système  nerveux  périphérique  caractéristiques 
de  la  tétanie  (Escherich,  Ganghofuer,  etc.). 

Quelquefois  on  observe  des  secousses  spasmodiques,  rythmi- 
ques, synchrones  aux  battements  cardiaques,  de  la  moitié  gauche 
du  t\\si])hraigme  {phénomène  du  phrénique.  SoloviefT). 

A  l'acmé  de  la  tétanie,  et  persistant  plus  ou  moins  longtemps 
ensuite,  il  existe  une  exagération  de  VexrÀlabilité  électrique  des 
nerfs  moteurs,  le  facial  excepté,  pour  les  courants  galvaniques  et 
moins  souvent  pour  les  courants  faradiques  (phénomène  dErb). 
Ce  symptôme,  constaté  d'abord  chez  l'adulte,  a  été  décrit  dans  la 
tétanie  infantile  par  Escherich,  Ganghofner,  etc.  Il  est  surtout  net 
au  niveau  des  nerfs  cubital  et  péronier. 

Il  existe  également  une  excitabilité  mécanique  spéciale  des 
nerfs  moteurs  et  des  muscles,  qui  se  traduit  par  une  contraction 
de  ces  derniers,  provoquée  par  la  percussion  des  uns  et  des 
autres;  notamment  la  percussion  faite  au  milieu  d'une  ligne  allant 
de  l'apophyse  zygomatique  à  la  commissure  labiale  provoque  la 
contraction  des  membres  de  la  commissure  labiale  ou  du  frontal 
[phénomène  du  facial  ou  de  Chvosteli). 

Quant  au  signe  de  Trousseau,  qui  relève  d'une  pathogénie 
plus  complexe,  il  consiste  en  la  production  de  la  main  d'accou- 
cheur par  la  compression  circulaire  du  bras. 

Les  différents  signes  que  nous  venons  de  décrire  ont  une  fré- 
quence  variable.  D'après   Filia,    le  signe  du  facial  existe  dans 
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72,5  j).  100  des  cas,  le  signe  de  Trousseau  dans  59  p.  100,  le 
larvngospasme  dans  50  p.  100. 

2»  Phénomènes  secondauiks.  —  Assez  souvent  on  observe  des 
convulsions  doiùqucs,  surtout  à  la  l'ace,  plus  rarement  aux 
membres,  mais  seulement  chez  les  enfants  très  jeunes,  dans  les 
cas  graves  et  à  une  période  tardive. 

Il  n'est  pas  rare  d'observer  de  Y  œdème  siégeant  à  la  face  dorsale 
des  mains  et  des  pieds,  ou  même  généralisé.  On  Fattribue  géné- 
ralement soit  à  une  stase  sanguine  consécutive  aux  contractions 
Ioniques,  soit  à  une  bydrémie  provoquée  jtar  une  rétention  d'urine 
(Eschericli);  la  rétention  des  chlorures  joue  probablement  un  rôle, 
qu'il  serait  intéressant  de  préciser. 

On  a  encore  observé  la  rétention  d'urine  par  spasme  du 
sphincter  vésical,  de  la  cyanose,  des  érvthèmes,  etc. 

Ponction  lombauik.  —  Le  liquide  céj)halo-rachidien  est  aug- 
menté de  quantité,  mais  reste  clair,  ne  renferme  que  des  traces 
d'albumine  et  pas  de  leucocytes,  comme  Filia  et  nous-mème  avec 
le  Prof.  Hutinel  lavons  observé. 

Formes  cliniques.  —  Il  existe  des  états  tétanoïdes  et  des 
létanies  latentes,  caractérisées  uniquement  par  l'hyperexcitabililé 
électrique  et  mécanique  des  muscles,  par  le  signe  de  Trousseau, 
quelquefois  par  le  larvngospasme  (Escherich).  Pour  Thiemisch, 
mais  non  pour  Escherich,  le  signe  de  Trousseau  suffirait  à  carac- 
tériser une  tétanie  latente. 

Les  tétanies  caractérisées  avec  contractures  musculaires  sont 
tantôt  des  formes  intermittentes,  lanlài  des  formes  permanentes. 
Dans  les  premières,  les  contractures  reviennent  par  accès,  qui 
durent  de  quelques  minutes  à  une  heure  et  sont  souvent  dou- 
loureux; les  accès  sont  au  nombre  de  2  à  20  et  plus;  ils  aug- 
mentent progressivement  de  nombre  pendant  une  à  deux  semaines, 
puis  diminuent  pendant  deux  à  trois  semaines;  ils  peuvent  s'ac- 
compagner de  laryngospasme  et  d'éclampsie.  Dans  les  secondes, 
les  contractures  sont  limitées  aux  extrémités,  ou  à  certains  mus- 
cles, ou  généralisées. 

Il  y  a  une  forme  pseudo-léianiqne  (Escherich),  caractérisée  par 
du  trismus,  de  la  contracture  des  muscles  du  tronc,  de  la  nuque. 
des  jand)es,  causant  la  raideur  et  rimniubilili'  de  l'enfanl. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  dépend  de  la  maladie  causale  plulùf 
(|ue  de  la  tétanie  elle-même  ;  celui  de  la  tétanie  idiopathique  est 
généralemenl  favorable.  La  mort  est  rarement  le  fait  de  la  tétanie 
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elle-même  4  p.  100  des  cas  d'après  Filia);  elle  survient  alois 
par  laryngospasme  on  par  éclampsie. 

La  durée  est  variable;  les  récidives  sont  à  craindre.  L'aiïeclion 
peut  devenir  chronique. 

Diagnostic.  —  A.  Diagnostic  différentiel.  -^  Le  diagnostic  de 
tétanie  s  impose  en  présence  des  contractures  caractéristiques  des 
mains  et  des  pieds.  11  peut  passer  inaperçu  dans  l'intervalle  des 
accès,  quand  il  s'agit  d'une  forme  intermittente,  ou  encore  dans 
les  formes  latentes  et  frustes.  Dans  tous  ces  cas,  le  diagnostic  sera 
aidé  par  la  recherche  du  signe  de  Trousseau,  du  phénomène  du 
facial,  de  Thyperexcitahilité  électri(pie  des  nerfs. 

Ces  éléments  de  diagnostic  permettent  de  distinguer  la  tétanie  : 

l^Du  tétanos  (p.  715). 

t°  De  la  myotonie  des  nourrissons,  qui  présente  des  points 
communs  avec  la  tétanie,  et  est  d'ailleurs  confondue  avec  elle  par 
certains  auteurs.  Pour  Hochsinger,  elle  présente  les  caractères 
suivants  :  apparition  au  cours  d'intoxications  gastro-intestinales, 
pendant  les  premières  semaines  de  la  vie;  persistance  et  accentua- 
tion progressive  des  contractures  pendant  des  semaines,  sans 
paroxysmes;  absence  du  i»hénomène  du  facial,  du  laryngospasme, 
d"hyperexcitabilité  mécanique  ou  galvanique  des  nerfs  et  des  mus- 
cles; existence  du  phénomène  du  poing,  c'est-à-dire  contractuie 
des  mains  provoquée  par  la  pression  des  nerfs  du  plexus  brachial. 

B.  Diagnostic  étiologiqle.  — -  Il  se  basera  sur  la  division  établie 
plus  bas  en  létanies  idiopalhiques  et  tétanies  secondaires  ou 
symptomaliques. 

Étiologie.  —  A.  Causes  prédisposantes.  —  La  tétanie  infan- 
tile constitue  20  p.  100  des  cas  de  tétanie  observés  à  tous  les 
âges  (Frankl-Hochwart,  1897).  A  Graz  (Autriche),  elle  constitue 
1/2  p.  100  des  maladies  observées  à  la  clinique  infantile  (Esche- 
rich). 

Chez  les  enfants,  elle  s'observe  surtout  à  partir  de  :2  à  3  mois 
jusqu'à  3  ans;  elle  est  ensuite  plus  rare,  mais  augmente  vers  la 
puberté.  Daprès  Filia.  il  y  a  88  p.  100  des  cas  avant  3  ans,  et 
12  p.  100de3à8ans. 

Avant  3  ans,  les  deux  sexes  sont  également  atteints;  ensuite  la 
maladie  est  plus  fréquente  chez  les  garçons. 

La  fréquence  de  la  tétanie  infantile  varie  suivant  les  pays.  Elle 
est  grande  à  Vienne,  Berlin.  Graz,  rare  à  Paris,  etc. 

Pour  certains  (Escherich),  elle  s'observe   surtout  pendant   la 
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saison  froide,  dans  les  quatre  premiers  mois  de  Tannée.  Pour  d'au- 
tres, au  contrairi\  rinlhicnce  des  saisons  est  nulle  (Goncelli,  Filia). 

La  mauvaise  hygiène  de  r  habitat  ion  (logements  sombres,  mal 
aérés)  [Escherich],  de  Valimentation  y  prédispose,  en  débilitant  le 
système  nerveux. 

Le  rachitisme^  qui  coexiste  souvent  avec  la  tétanie,  a  été  considéré 
coumie  une  de  ses  causes  (Kasssovilz)  ;  mais  d'une  pari  la  fréquence 
du  rachilisuie,  d'autre  part  son  absence  dans  noml)re  de  cas  de 
tétanie  (59  p.  100  dans  la  statistique  de  Filia)  ne  permettent  de 
voir  là  qu'une  coïncidence  ou  que  le  résultat  des  mêmes  causes 
agissant  à  la  fois  sur  les  os  et  sur  le  système  nerveux. 

L'hérédité  névropathique,  l'alcoolisme  des  parents  peuvent  jouer 
un  rôle. 

B.  Causes  déterminantes.  —  Elles  prêtent  encore  à  discussion. 
Sous  ce  rapport,  on  peut  distinguer  des  tétanies  idiopathiques  et 
des  tétanies  secondaires  ou  symptomatiques. 

1°  La  tétanie  primitive  idiopathique,  (pii  peut  s'observer 
exceptionnellement  chez  des  adolescents  et  des  adultes  jeunes  de 
seize  à  vingt-cinq  ans  (tétanie  idiopathique  des  cordonniers,  des 
tailleurs),  se  rencontre  plus  fréquemment  chez  les  enfants  au- 
dessous  de  quatre  ans  et  réalise  parfois  en  février  et  mars  de 
petites  épidémies  (Escherich).  Il  s'agit  généralement  d'enfants 
légèrement  rachitiques,  gras,  constipés,  anémiques  et  souvent 
splénomégaliques,  âgés  de  trois  à  vingt-deux  mois,  La  cause 
échappe,  d'après  Escherich;  pour  d'autres,  il  s'agirait  de  tétanies 
secondaires  à  des  troubles  digestifs. 

â*"  Les  tétanies  secondaires  peuvent  être  provoquées  : 

a)  Par  des  troubles  gastro-intestinaux  (Oddo).  Il  ne  s'agit 
qu'exceptionnellement,  comme  chez  l'adulte,  de  grandes  ectasies 
gastriques,  mais  de  catarrhes  gastro-intestinaux  aigus  ou  chroni- 
ques. La  coexistence  de  ces  derniers  est  fréquente  (66  p.  100, 
Fischl;  83,63  p.  100,  Filia),  mais  pour  Escherich  il  ne  faut  pas 
leur  subordonner  la  tétanie.  Dans  quelque  cas,  il  existe  des  para- 
sites intestinaux  (ascarides). 

h)  Par  des  maladies  infectieuses  :  fièvre  typhoïde  (Rabaud), 
choléra  (Fott),  scarlatine  (Schotten,  Kiikn,  Mosny),  pneumonie 
(Escherich). 

c)  Par  la  thyroïdectomie,  exceptionnellement  i)ar  le  myxœdème 
congénital  (Hochsinger). 

d)  Par  des  maladies  du  système  nerveux  :  méningite  tubercu- 
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leuse,  abcès  «lu  cerveau  (Esclierioli),  polioinyélile,  hydrocéphalie, 
hystérie  (J.  Simon). 

Anatomie  pathologique.  —  Les  cas  de  tétanie  symiitomatiqne 
d'une  lésion  du  système  nerveux  mis  à  part,  les  autopsies  sont 
rares  et  n'ont  pas  donné  de  résultats  concordants.  On  a  constaté 
dans  un  certain  n(»mltrc  d"ol)ser\  allons  Talisence  de  lésions  macros- 
copiques du  système  nerveux  central  ;  dans  d'autres  la  congestion 
des  méninges  cérébrales,  Taugmentation  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien et  du  liquide  ventriculaire,  Fœdème  des  méninges  (Baginsky, 
Escherich)  ;  dans  un  cas,  des  lésions  cellulaires  dans  la  zone 
rolandique  (Filia). 

Quant  aux  autres  lésions,  elles  relèvent  de  la  maladie  antérieure 
plutôt  que  de  la  tétanie.  Notons  cependant  que  dans  certains  cas 
de  laryngospasme,  il  y  avait  de  Tœdème  de  la  glotte. 

Pathogénie.  —  Elle  est  encore  hypothétique. 

Elle  parait  liée  à  une  hyperexcitabililé  totale  du  système  ner- 
veux, au  niveau  des  nerfs  moteurs  périphériques,  de  la  moelle,  de 
Técorce  cérébrale,  indépendante  d'ailleurs  d'une  lésion  profonde. 

La  cause  de  cette  hyperexcitabilité  semble  être  une  intoxica- 
tion générale  de  l'organisme.  Il  s'agit  le  plus  souvent  d'une  auto- 
intoxication  intestinale  (Tonnelé,  Trousseau,  Comby,  Oddo,  etc.), 
quelquefois  peut-être  d'intoxications  par  des  substances  nocives 
respiratoires,  quand  l'enfant  est  placé  dans  de  mauvaises  condi- 
tions hygiéniques  (Escherich),  par  des  produits  microbiens  au 
cours  des  infections,  par  des  substances  nocives  contenues  dans  le 
lait,  etc. 

Le  rôle  de  ces  diverses  intoxications  n'est- pas  démontré  expéri- 
mentalement. Aussi,  dans  certains  cas,  faut-il  peut-être  invoquer 
un  processus  mécanique.  C'est  ainsi  que,  dans  les  tétanies  liées  à 
des  entérites,  nous  avons  noté  la  coexistence  d'œdèmes  périphé- 
riques et  en  même  temps  l'augmentation  de  volume  et  de  tension 
du  liquide  céphalo-rachidien.  Mais,  "comme  cette  augmentation 
existe  également  dans  les  accidents  méningés  compliquant  ces 
mêmes  maladies,  indépendamment  de  la  tétanie,  elle  ne  suffit 
pas  à  expliquer  celte  dernière.  La  même  objection  s'applique 
d'ailleurs  à  la  théorie  toxique. 

Traitement.  —  Les  moyens  prophylactiques  de  la  tétanie, 
quelles  que  soient  les  données  écologiques  admises,  consistent 
à  placer  l'enfant  dans  de  bonnes  conditions  hygiéniques  de  loge- 
ment et  d'alimentation  :  aération,  lumière,  allaitement  au  sein  ou 
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à  défaut  au  lait  stérilisé,  en  évitant  la  suralimentation.  Il  faut  de 
plus  traiter  les  différentes  maladies  qui  peuvent  se  compliquer  de 
tétanie,  notamment  les  infections  gastro-intestinales. 

Contre  la  tétanie  elle-même,  on  prescrira  les  bains  chauds 
prolongés,  les  bromures,  Thydrate  de  chloral;  les  frictions  avec 
un  liniment  composé  de  chloroforme  et  d'huile  de  jusquiame  à 
parties  égales.  On  joindra  à  ces  médications,  s'il  est  nécessaire, 
les  médications  spéciales  au  laryngospasme  (p.  ^98). 

Comme  médicament  utile  on  a  conseillé  Thuile  phosphorée 
(KassoAvilz,  Hochsinger,  Concetti),  qui  ne  donne  pas  toujours  d'ail- 
leurs de  bons  résultats  (Escherich)  ;  les  préparalir  ns  de  corps 
thyroïde  ou  de  thymus,  sans  grand  succès  (sauf  cependant  le 
corps  thyroïde  dans  la  tétanie  strumiprive). 

La  ponction  lombaire  a  une  action  favorable  dans  la  tétanie 
symptomatique  d'une  hydrocéphalie  i  Escherich)  ;  d'une  façon  géné- 
rale elle  nous  paraît  indiquée,  quand  il  existe  de  l'hypertension 
rachidienne. 


CHAPITRE    V 


NEVROSES 


I.    —  TERREURS    NOCTURNES 

Décrites  par  Hesse  (1845)  et  surtout  par  West,  Debacker 
(1881),  etc.,  les  terreurs  nocturnes  s'observent  principalement 
de^  à6  ans,  mais  peuvent  se  rencontrer  plus  tôt  (11  mois  dans  un 
cas  de  West)  et  plus  tard,  jusqu'à  10  ou  1:2  ans,  aussi  bien  cbez 
les  garçons  que  chez  les  filles. 

Étiologie.  —  Les  terreurs  nocturnes  peuvent  être  dues  à  des 
li'sions  erri'brales  :  sclérose  cérébrale,  tubercules  cérébraux, 
méningite  tuberculeuse  à  la  période  prodromique.  —  à  des 
névroses  :  hystérie,  épilepsie. 

Plus  souvent,  elles  dépendent  de  causes  qui  agissent  sur  Tencé- 
phale  par  action  réflexe  ou  toxique  :  troubles  gastro-intestinaux, 
digestions  laborieuses,  suralimentation,  facteurs  que  Ton  retrouve 
presque  toujours;  —  usage  de  boissons  alcooliques  (alcoolisme 
de  la  nourrice  pour  le  nourrisson)  ;  —  vers  intestinaux  (taenias, 
lombrics,  oxyures);  —  végétations  adénoïdes,  qui  causent  pen- 
dant le  sommeil  des  troubles  respiratoires  et  circulatoires  (p.  55). 

Ces  causes  diverses  agissent  de  préférence  chez  les  enfants  ner- 
veux ou  prédisposés  par  une  hérédité  névropathique.  Parfois  elles 
sont  aidées  par  des  contes  effrayants,  des  scèues  violentes,  etc., 
qui  impressionnent  vivement  Penfant. 

Symptômes.  —  La  crise  de  terreur  nocturne  apparaît  de  une 
à  trois  heures  après  le  début  du  sommeil,  généralement  à  la 
même  heure,  presque  à  la  même  minute.  Brusquement  l'enfant 
s'agite,  crie,  s'assied  sur  son  lit,  le  regard  fixe,  en  proie  à  une 
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vive  terreur  causée  par  des  hallucinations  de  la  vue  (il  croit  voir 
un  chien,  un  chat,  un  voleur,  etc.);  il  ne  reconnaît  pas  les  per- 
sonnes qui  Tenlourent.  Cet  état  dure  quehiues  minutes  à  une 
heure,  puis  Tenfant  se  calme  et  se  rendort.  Au  réveil  il  n'a  aucun 
souvenir  des  évéuemenls  de  la  nuit  et  parait  normal. 

Généralement  il  n'y  a  qu'un  accès  dans  la  nuil,  quelquefois  il 
y  en  a  deux,  exceptionnellement  davantage.  Parfois  isolés,  les 
accès  se  reproduisent  le  jtlus  souvent  plusieurs  nuits  de  suite,  il 
peut  en  être  ainsi  pendant  4  ou  6  semaines. 

Diagnostic.  —  Il  est  généralement  facile.  On  ne  confondra  pas 
l'accès  de  terreur  nocturne  avec  les  crises  épileptiques,  qui 
s'accompagnent  de  morsures  de  la  langue,  de  miction  involontaire 
d'urines,  et  au  réveil  de  torpeur  intellectuelle  ;  il  faut  se  rappeler 
d'ailleurs  que  les  terreurs  nocturnes  peuvent  apparaître  au  cours 
de  l'épilepsie. 

Pronostic.  —  Il  est  hénin,  à  moins  que  les  terreurs  ne  soient 
liées  à  une  affection  incurahle  du  système  nerveux. 

Traitement.  —  Il  sera  d'abord  et  surtout  étiologique  :  traite- 
ment des  troubles  digestifs,  des  végétations  adénoïdes,  etc. 

Le  traitement  proprement  dit  a  pour  but  de  calmer  l'excitabilité 
cérébrale  par  les  bromures  et  le  chloral,  dont  l'association  est 
particulièrement  efficace  (West). 


II.    —    CONVULSIONS 

Chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte,  on  observe  :  1°  des  co7î- 
vul&ions  symptomaliques  d'une  lésion  apparente  des  centres 
nerveux  (traumatismes  crâniens,  hémorragies  méningées,  ménin- 
gites aiguës  et  tuberculeuses,  tumeurs  cérébrales,  sclérose  céré- 
brale, hydrocéphalie,  etc.);  2°  des  convulsions  symptomaliques 
d'une  infection,  d'une  intoxication  ou  d'une  lésion  d'un  organe 
quelconque;  3°  des  convulsions,  diles  primitives,  idiopathiques, 
essentielles.  Au  nombre  de  ces  dernières  sont  les  crises  convul- 
sivcs  de  Vépilepsie  et  de  Vhystérie.,  qui  constituent  des  symp- 
tômes de  ces  affections,  et  les  convulsions  essentielles  de  Ven- 
/Vmce  (Rilliet  et  Barlhez,  Trousseau,  etc.),  sur  la  nature  desquelles 
on  discute.  La  dénomination  de  convulsions  essentielles  porte 
d'ailleurs  à  la  critique,  car  le  plus  souvent  on  trouve  une  cause 
provocatrice. 
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Dans  ce  cliapilre,  je  m'occuperai  des  convulsions  des  deuxième 
et  Iroisièiin'  groupes,  liyslérie  et  épilepsie  exceptées. 

Etiologie.  —  Les  convulsions  de  ces  deux  groupes,  qu'il  est 
dillicile  de  dissocier,  sont  spéciales  à  Venfance  :  exceptionnelles 
avant  1  mois,  elles  apparaissent  le  plus  souvent  dans  les  deux 
premières  années  et  ne  se  rencontrent  plus  aiirès  6  à  7  ans.  L'âge 
constitue  donc  une  prédisitosilion  manifeste:  chez  Fenfant  les  con- 
vulsions tiennent  la  jjlace  du  délire  chez  l'adulte.  Cette  prédispo- 
sition tient  à  la  grande  excitabilité  des  nerfs  périphériques  et  à  la 
grande  activité  des  i>hénomènes  réflexes  due  au  développement 
incomjdet  des  centres  modérateurs  de  la  moelle. 

A  côté  de  cette  prédisposition  générale  il  existe  des  prédisposi- 
tions individuelles.  Celles-ci  sont  héréditaires  :  hérédité  directe 
(convulsions  chez  un  des  parents  et  chez  les  enfants,  chez  plusieurs 
frères  et  S(curs):  hérédité  de  transformation  (hystérie,  éitilepsie, 
alcoolisme,  etc.,  chez  les  parents),  —  ou  acquises  :  déhilitation  du 
système  nerveux  due  à  la  naissance  avant  terme,  à  la  syphilis  héré- 
ditaire, aux  trouhles  digestifs,  au  rachitisme,  au  sevrage  préma- 
turé: exaltation  nerveuse  entretenue  par  un  travail  intellectuel 
précoce,  etc. 

Sur  un  tel  terrain,  les  convulsions  peuvent  apparaître  sans 
cause  appréciable  ou  à  l'occasion  d'une  colère,  d'une  émotion  ;  les 
rapports  de  ces  convulsions  avec  l'épilepsie  sont  encore  mal  élu- 
cidés; celles  qui  se  montrent  après  5  à  6  ans  sont  de  l'épilepsie 
(Trousseau).  Plus  souvent  elles  sont  provoquées  par  une  action 
réflexe,  une  infection  ou  une  intoxication,  conditions  qu'il  n'est 
pas  toujours  facile  de  dissocier. 

Les  principales  causes  provocatrices  de  convulsions  sont  les 
suivantes  :  travail  de  la  dentition,  dont  le  rôle  a  été  très  exagéré 
(p.  12),  vers  intestinaux  (p.  :2:21),  corps  étrangers  de  l'oreille,  du 
nez,  calculs  rénaux  et  vésicaux,  brûlures,  vésicatoires,  piqûre 
d'é'pingle,  etc.:  —  maladies  infectieuses  à  début  brusque  :  pneu- 
monie (p.  328),  broncho-pneumonie,  scarlatine,  variole,  etc.;  — 
infections  gastro-intestinales  (p.  122).  colites  (|i.  180),  constipa- 
tion (p.  167  :  —  coqueluche  ave<-  quintes  violentes  (p.  384):  ■ — 
certaines  intoxications  :  usage  du  café,  du  thé,  de  Talcool  par  la 
nourrice  ou  par  leufant  lui-même;  intoxications  iiK'dicamenteuses 
(opiuui,  belladone,  sautonine,  etc.). 

Une  cause  iuqtortante  est  l'asjdiyxie  terminale  des  maladies  des 
voies  respiratoires. 
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Symptômes.  —  Les  convulsions  débutent  d\iue  façon  brusque. 
Elles  sont  généralisées  ou  partielles. 

\°  Convulsions  génékalisées.  —  La  face  pâlit,  la  tète  se  ren- 
verse en  arrière,  le  corps  et  les  membres  se  raidissent  en  exten- 
sion, les  yeux  se  convulsenl  en  haut,  les  pupilles  se  contractent, 
les  mâchoires  sont  serrées  {phase  toniiiue).  Après  quelques 
secondes,  apparaissent  des  convulsions  cloniques  de  la  face,  puis 
du  cou,  du  tronc,  des  membres,  prédominant  généralement  d'un 
côté.  Pendant  ce  temps,  la  perte  de  la  sensibilité  et  de  la  conscience 
est  complète,  la  face  est  pâle  et  cyanosée.  Au  bout  de  quelques 
minutes,  les  phénomènes  s'atténuent  et  cessent. 

!2°  Convulsions  partielles.  —  Elles  se  localisent  jirincipale- 
ment  à  la  face  et  au  membre  supérieur  et  se  caractérisent  par  le 
renversement  des  globes  oculaires,  la  contraction  des  commissures 
buccales,  des  secousses  dans  le  bras.  Il  y  a  perte  de  connaissance 
comme  dans  les  convulsions  généralisées  ;  parfois  celle-ci  constitue 
tout  le  phénomène. 

Enfin  soit  avec  les  convulsions  généralisées  ou  partielles,  soit 
isolément,  il  peut  y  avoir  des  convulsions  internes  ou  spasme  de 
la  rj lotte  (p.  :296). 

Marche.  Terminaisons.  —  Vaccès  convulsif  peut  rester 
unique  ;  d'autres  fois  les  accès  se  répètent  à  intervalles  de  quelques 
minutes  à  quelques  heures,  pendant  12,  24,  48  heures,  et  réali- 
sent Valtaque  conviilsive. 

L'accès  ou  l'attaque  convulsive  se  terminent  habituellement  par  la 
guérison.  Cependant  la  mort  peut  survenir  brusquement  par  spasme 
glottiqueou  progressivement  par  troubles  respiratoires  et  cardiaques. 

A  la  suite  des  convulsions  apparaissent  i>arfois  des  troubles 
intellectuels,  des  paralysies,  des  contractures  passagères  ou  défi- 
nitives (bémiplégie,  maladie  de  Little),  relevant  soit  de  raffeclion 
causale,  soit  des  lésions  dues  aux  convulsions  (œdème,  hémorragie 
cérébrale,  etc.). 

Ultt'rieuremeut  les  enfants  peuvent  devenir  des  épileptiques. 
mais  le  fait  est  relativement  rare,  bien  (juon  rencontre  fréqueui- 
ment  flfs  convulsious  dans  les  antécédents  de  ces  derniers  (p.  640). 

Pronostic.  —  Il  dépend  de  Tintensité  des  convulsions  et  de 
leurs  ("lusi's. 

Diagnostic.  —  L'existence  des  convulsions  est  généralement 
(acile  à  reconnaître:  cependant  les  ((tuvulsions  partielles  peuvent 
èlrc  uH'çonnues. 
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Ce  fiiril  imitorte  c"est  d'en  établir  les  causes  par  la  recherche 
des  diverses  coiidilions  éliologiques  et  des  symptùmes  associés,  qui 
ressorlissenl  de  chacune  d'elles. 

La  ponction  lombaire  donnera  de  précieux  renseignements  pour 
reconnaître  les  convulsions  dues  soit  à  une  hémorragie  méningée, 
(p.  578),  soit  à  une  méningite  aiguë  (p.  573)  ou  tulirrculeuse 
(p.  5(5:3 ^ 

Traitement.  —  Au  moment  d'une  crise  convuhive,  Tenfant 
sera  déshabillé,  couché  la  tète  un  i)eu  haute:  on  lui  fera  des 
llagellations  avec  un  linge  mouillé  ;  on  lui  fera  inhaler  (juelques 
gouttes  d'éther  ou  de  chloroforme;  on  lui  donnera  des  bains  lièdes 
prolongés.  S'il  survient  du  spasme  de  la  glotte,  on  se  comjtortera 
comme  il  a  été  dit  (p.  i^US). 

La  crise  passée^  on  prescrira  le  repos  et  le  calme,  au  besoin  les 
bromures,  et  surtout  on  fera  un  traitement  étiologique. 


m.   —   ÉPILEPSIE 

Dans  ce  chapitre  j'étudierai  exclusivement  Tépilepsie  dite  essen- 
tielle, Vépilepsie-névrose,  c'est-à-dire  celle  qui  est  indéiunidante 
de  lésions  appréciables  actuellement.  Il  est  en  elTet  j»rématuré  de 
l'attribuer  à  l'hyperplasie  plus  ou  moins  marquée  de  la  névroglie, 
seule  altération  à  peu  près  constante  notée  par  les  anatomo-patho- 
logistes. 

Étiologie.  —  Lépilepsie  est  une  maladie  de  l'enfance  :  la 
grande  attaque  débute  le  plus  souvent  de  7  à  15  ans  et  le  petit 
mal,  qui  la  précède  souvent,  apparaît  généralement  de  4  à  12  ans 
(Soltmann).  Elle  frappe  également  les  deux  sexes  et  i»eut  relever 
d'une  série  de  causes. 

l''  Causes  intervenant  avant  la  naissance.  —  On  note  l'héré- 
dité similaire,  directe  ou  plus  souvent  indirecte,  l'affection  sau- 
tant souvent  une  génération  ;  jdus  hcibituellement  l'hérédité  de 
transformation,  les  ascendants  étant  atteints  de  folie,  d'hystérie, 
de  chorée,  de  paralysie  générale,  etc.  ;  la  consanguinité,  qui 
n'agit  qu'en  rendant  infaillible  la  transmission  des  tares  familiales; 
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l'alcoolisme  des  ascendants;  les  émotions,  les  maladies  infec- 
tieuses de  la  mère  [tendant  la  grossesse.  Dans  tous  les  cas.  li'pilepsie 
est  une  affection  de  dégénérescence  (Féré),  et  les  épileptiijues  en 
présentent  habituellement  un  certain  nombre  de  stigmates. 
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2«  Causes  intervenant  ai  moment  de  l'accouchement.  —  Ce 
sont  la  longueur  du  travail,  rapiilication  du  forceps,  renroulement 
du  cordon  autour  du  cou  et  Fasiihyxie  (Bourneville;.  Leur  nMe  est 
très  minime. 

3°  Causes  agissant  apkls  la  naissance.  —  On  incrimine  le  rachi- 
tisme (Ohlmacher)  ou,  d'une  façon  plus  exacte,  les  troubles  gastro- 
intestinaux  qui  y  conduisent;  YalcouUsme  de  la  nourrice;  les 
maladies  infectieuses,  rougeole,  scarlatine,  coqueluche,  etc.  Les 
infections,  causes  des  convulsions  fréquemment  notées  dans  la  pre- 
mière enfance  des  épileptiques,  jouent  le  rôle  principal  (Marie  et 
Lemoine).  Pour  Trousseau,  les  convulsions  idiopathiques,  surtout 
celles  qui  surviennent  après  o  à  6  ans,  sont  déjà  de  Tépilepsie 
(p.  637). 

Symptômes.  —  Chez  Fenfant  la  grande  altaciue  épileplique 
{haut  mal)  est  généralement  précédée  par  les  manifestations 
diverses  du  petit  mal. 

A.  Petit  mal.  —  Il  revêt  des  formes  diverses. 
Absence.  —  Subitement  l'enfant  pâlit,  son  regard  devient  fixe; 
il  s'arrête,  perd  connaissance,  devient  insensible,  mais  ne  tombe 
pas  et  n'a  pas  de  mouvements  convulsifs.  Au  bout  de  quelques 
secondes,  il  reprend  l'usage  de  ses  sens,  continue  son  mouvement; 
mais  souvent  il  reste  quelque  temps  hébété. 

Vertige.  —  Ici  il  y  a  une  chute  }dus  ou  moins  brusque  et  des 
convulsions  légères  localisées  :  rire  saccadé,  mouvements  automa- 
tiques des  doigts,  tic  convulsif  de  la  paupière,  etc.  Les  vertiges 
surviennent  isolément  ou  par  séries,  constituant  Vélat  de  mal 
vertigineux  (Bourneville). 

Accès  incomplets.  —  Ils  consistent  en  convulsions  partielles 
sans  perte  de  connaissance. 

Accès  anormaux  ou  équivalents  épileptiques.  —  l"  Équiva- 
lents physiques  ou  somatiques.  —  a.  Équivalents  moteurs.  — 
a.  Tic  de  Salaam.  —  Il  est  commun  à  beaucoup  d'alTections  du 
système  nerveux  (Féré),  mais  souvent  n'est  qu'un  équivalent  épi- 
b'ptiquc  (West).  11  consiste  en  des  mouvements  convulsifs  de 
salutation  répétés  avec  une  grande  rapidité  pendant  plus  ou  moins 
longtemps,  accompagnés  souvent  de  uystagmus,  de  strabisme,  de 
pâleur  de  la  face  avec  fixili"  du  legard.  (rbt'JM'lude,  de  perte  de 
connaissance,  etc. 

[i.  tJpilepsie  procursire.  —  Klb»  est  rare,  mais  s'observe  sur- 
tnut    dans  renfaucc.  L'accès  consiste  m    une  course  impulsive. 
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précipitée,  en  ligue  droile  ou  circulaire,  qui  cesse  généralement 
d'une  façon  brusque;  il  débute  jiar  un  cri  jirojongé  ou  des  cris 
successifs  (Mairet). 

b.  Éqithyilenls  sensilifs.  —  Ce  soni  des  crises  <Ie  couibalnies. 
des  migraines,  le  tic  doulonii-iix  île  la  lare,  etc. 

c.  Équivalfnts  vaso-moleur.s.  —  Ils  consistent  en  sensations 
de  chalfur  avec  ou  sans  rougeur,  en  crises  dlMjiolbtMinie. 

d.  Equivalents  viscéraux.  —  Ils  sont  rares  dans  Tenfance 
et  sont  constitués  par  des  vomissements,  des  palpitations,  de 
Taugine  de  poitrine. 

e.  Équivalents  sensoriels.  —  Ce  sont  des  éblouissemenls,  des 
hallucinations  visuelles  ou  auditives,  etc. 

2**  Équivalents  psychiques.  —  On  peut  observer  les  impul- 
sions à  rhomicide,  au  suicide,  au  vol,  Tautomatisme  ambulatoire, 
les  fugues.  Les  crises  de  manie  furieuse  sont  exceptionnelles. 

B.  Grande  attaque  co.nvii.sive,  hait  mal.  —  Elle  se  jirésente 
comme  chez  l'adulte,  avec  certaines  particularités.  Les  prodromes 
éloignés,  tels  que  tremblements,  secousses  musculaires,  sensa- 
tions subjectives,  etc.,  fréquents  chez  Fadulte,  sont  assez  rares 
chez  l'enfant  (Soltmann).  Assez  souvent  on  observe  de  l'embarras 
gastrique  (J.  Voisin).  L'aura,  auss^i  fréquente  quaux  autres  âges, 
est  habituellement  motrice,  et  cela  d'autant  plus  que  l'enfant  est 
plus  jeune,  assez  fréquemment  sensorielle,  rarement  sensitive, 
sauf  chez  les  grands  enfants. 

Le  début  de  la  crise  est  brusque  :  l'enfant  pâlit,  pousse  un  cri 
et  tombe  sans  connaissance.  C'est  d'abord  la  phase  des  co7ivuhions 
toniques,  puis,  après  quelques  secondes,  celle  des  convulsions 
cloniques,  qui  dure  quelques  minutes,  enfin  la  phase  de  stertor, 
suivie  de  sommeil;  la  stupeur  consécutive  est  moins  longue  et 
moins  accentuée  que  chez  ladulle  (Soltmann),  L'enfant  ne  se 
souvient  pas  de  l'attaque. 

Après  l'accès  on  ])eul  observer  de  laffaiblissement  «le  la  force 
musculaire,  des  troubles  sensitifs  et  sensoriels,  etc.  Pendant  l'accès 
la  température  s'élève,  la  pression  artérielle  est  augmentée  (Mau- 
rice de  Fleury)  ou  abaissée  (J.  Voisin),  le  sérum  et  l'urine  sont, 
suivant  les  auteurs,  hypertoxiques  ou  bypotoxiqiies.  l'albuminurie 
est  constante  (Voisin  et  Pérou),  l'élimination  du  bleu  est  retardée. 
la  tension  du  li(piide  céphalo-rachidien  est  augmentée. 

Les  attaques  d'épilepsie  peuvent  être  isolées  et  revenir  à  inter- 
valles plus  ou  moins  éloignés  ou  se  répéter  par  séries,  ce  qui 
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coiistilue  Vélat  de  mal.  Dans  Fétat  de  mal  la  porte  de  connais- 
sance persiste  entre  les  accès  ;  puis  ceux-ci  s'espacent  et  cessent, 
laissant  ajirès  eux  un  état  de  stui)eur  profonde,  avec  amaigrisse- 
ment, hypothermie  et  finalement  mort  dans  le  coma. 

Les  accès  reviennent  soit  le  jour,  soit  la  nuit;  les  accès  noc- 
turnes sont  particulièrement  fréquents  chez  Tenfanf  ;  ils  passent 
souvent  inaperçus,  car  ils  ne  se  révèlent,  si  Tenfant  n'est  pas  sur- 
veillé, que  parTéuiission  involontaire  d'urine  (p.  479)  et  la  fatigue 
ressentie  le  matin. 

Terminaisons.  Pronostic.  —  Assez  souvent  l'enfant  meurt  au 
cours  des  accès,  par  rupture  du  cœur,  par  syncope,  par  asphyxie, 
ou  dans  l'état  de  mal  par  épuisement  ;  il  peut  mourir  encore  d'un 
accident  provoqué  [lar  l'accès  (chute  dans  le  feu,  fracture  du 
crâne,  etc.). 

D'autres  fois  les  attaques  disparaissent,  mais  l'enfant  devient  un 
dément  ou  un  idiot. 

Enfin  la  guérison  peut  survenir. 

Le  pronostic  de  l'épilepsie  est  toujours  grave.  Les  cas  les  plus 
sévères  sont  ceux  qui  débutent  avant  dix  ans.  Mais  le  traitement 
peut  modifier  l'évolution. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  très  difficile  pour  le  petit 
mal.  Ou  [H'ut  i»enser  à  des  tics.,  à  un  début  de  chorée. 

L'attaque  convulsive  est  }dus  caractéristique.  Elle  est  à  distin- 
guer de  la  crise  àliyslérie  (p.  645),  d'une  attaque  simulée. 

Il  faut  enfin  dilTérencier  l'épilepsie  dite  essentielle  des  (?;jj- 
lepsies  si/mplomatiques,  des  convulsions  (p.  636). 

Traitement.  —  Le  traitement  de  l'épilepsie  doit  être  hygié- 
nique et  médicamenteux. 

TiurrEMENT  HYGIÉNIQUE.  —  L'eufaut  devra  vivre  à  la  campagne, 
au  calme,  soumis  à  un  exercice  et  à  un  travail  manuel  modérés,  à 
un  travail  intellectuel  minime,  à  une  éducation  morale  attentive. 

L'alimentation  sera  réglée  :  peu  de  vin,  pou  d'alcool,  peu  de 
viande,  bien  que  le  régime  hypoazoté  n'infiuo  jias  sur  la  quantité 
des  accès  (J.  Voisin,  R.  Voisin  et  Norero)  ;  suitout  des  laitages, 
des  légumes.  On  conseillera  un  régime  hypochloruré  (liichel 
et  Toulouse). 

L'état  dos  voies  digostives  sera  survcilb';  do  Icmps  on  (('iii|is  un 
|uirgalif  sera  utile. 

On  fera  faire  des  frictions  et  donner  des  douches;  celles-oi 
st'idiil  en  jcl  hrW'  et  cniirtos  (15  à  25  socondos). 
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Traitement  médicamenteux.  —  Il  consiste  jtrcsqiie  exclusi- 
vemenl  dans  l'emploi  des  bromures,  bromures  de  potassium,  de 
sodium,  de  strontium,  d'annnoninm,  etc.,  isolés  ou  associés.  On 
les  donnera  dans  du  lait  ou  au  moment  des  repas,  soit  chaque  jour 
à  la  même  dose,  soit  en  quantités  croissantes  jusqu'à  la  dose  suffi- 
sante révélée  par  la  dilatation  et  la  paresse  de  la  puj»ille,  par  un 
peu  d'obnubilation,  |)ar  la  tendance  au  sommeil  (Gharcot,  Gilles 
de  la  Tourette),  soit  à  doses  massives  espacées  de  3  ou  4  jours 
(méthode  anglaise).  Les  doses  varient  avec  l'âge.  Avec  le  régime 
hypochloruré  elles  doivent  être  moins  fortes. 

Le  traitement  bromure  doit  êtie  longtemps  poursuivi,  même 
après  la  disparition  des  atta(jnes,  à  doses  de  plus  en  plus  faibles. 

Ou  n'arrêtera  le  traitement  (ju'au  cas  d'accidents  de  bromisme. 

TiiArrEMENT  DES  ACCÈS.  —  Il  cousistc  dans  les  petits  soins  qui 
ont  pour  but  d'empêcher  le  malade  de  se  blesser. 

Dans  l'état  de  mal,  on  maintiendra  l'enfant  dans  l'obscurité,  on 
donnera  des  bains  sinapisés,  même  des  bains  froids  (J.  Voisin).  S'il 
est  possible,  on  l'alimentera  et  on  augmentera  la  dose  de  bro- 
mure. 

IV.   —  HYSTÉRIE. 

L'hystérie  existe  chez  l'enfant  ;  il  semble  d'ailleurs  y  être  pré- 
disposé par  la  grande  activité  de  son  système  nerveux  (Briquet), 
par  sa  suggestibilité,  par  l'absence  de  jugement  et  de  volonté 
(R.  Saint-Philippe).  Elle  présente  chez  lui  certaines  particularités, 
intéressantes;  d'une  façon  générale,  elle  est  moins  complète  et 
moins  bruyante  que  chez  l'adulte. 

Étiologie.  —  Bien  que  l'hystérie  ait  été  rencontrée  chez  des 
enfants  de  t  ans,  elle  est  rare  avant  5  ans,  et  augmente  ensuite 
de  fréquence  de  5  à  10  ans,  surtout  de  10  à  15  ans.  Elle  atteint 
aussi  bien  les  filles  que  les  garçons,  sauf  de  5  à  10  ans,  où  la  pro- 
portion serait  plus  forte  pour  les  filles  (R.  Saint-Philippe). 

Son  principal  facteur  est  V hérédité ,  hérédité  similaire 
(hystérie  de  la  mère)  ou  hérédité  de  transformation  (alTections 
nerveuses  des  ascendants,  aliénation  mentale,  épilepsie,  etc.)  ;  elle 
se  retrouve  dans  7:2  p.  100  des  cas  (Bri(juet).  11  faut  encore  noter 
l'existence  chez  les  ascendants  de  l'arlhiilisme,  de  l'alcoolisme, 
de  la  tuberculose,  du  diabète,  de  l'alhumiiuirie,  de  la  .syphilis,  etc. 

Gomme  causes  prédisposantes,  on  peut  constater  :  une  éduca- 
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lion  mal  comprise,  le  surmenage  intellectuel.  Tahus  i)ar  la  nourrice 
du  café  ou  de  Talcool,  Fouanisme.  Tanémie,  le  rachitisme. 

Comme  causes  occasionuclli's  on  peut  citer  :  les  émotions 
morales,  l'éruption  dentaire,  les  traumatismes,  les  infections  aiguës 
(lièvre  typhoïde,  pneumonie,  scarlatine,  coqueluche,  etc.),  le  palu- 
disme, la  syphilis,  le  diahète,  lauto-intoxicalion  gaslro-inlestinale, 
rhelininlhiase  intestinale,  etc. 

Symptômes.  —  11.  Saint-Philippe  décrit  à  Thystérie  infan- 
tile quatre  variétés  :  larvée,  naissante,  dissociée^  complète.  Les 
deux  premières  peuvent  être  réunies  dans  une  description  commune. 

A.  Hystérie  L.\KvÉE  et  naissante.  —  Les  enfants  sont  considérés 
comme  des  nerveux.  Tout  petits,  ils  ont  de  Tinsomnie,  plus  rare- 
ment un  sommeil  léthargique  (Comby),  crient  d'une  façon  anor- 
male, sursautent  au  moindre  bruit,  ont  facilement  du  spasme  de  la 
glotte,  des  convulsions,  parfois  de  la  tétanie,  des  prurits  tenaces 
(urticaire  nerveuse  d'Olhvier).  Plus  tard,  à  partir  de  2  à  5  ans, 
ils  ont  le  caractère  hystérique  (R.  Saint-Philippe)  :  ils  sont  capri- 
cieux, volontaires,  faiseurs  d'histoires,  simulateurs,  prétentieux, 
jaloux,  bizarres,  ils  ont  facilement  des  palpitations,  de  Tarythmie, 
et,  à  l'occasion  des  maladies  aiguës,  des  réactions  méningées.  La 
nuit,  ils  ont  des  cauchemars,  des  hallucinations  de  la  vue  et  de 
l'ouïe  {terreurs  nocturnes).,  des  grincements  de  dents,  des  mic- 
tions involontaires.  Souvent  ils  ont  du  blépharospasme  intermit- 
tent, du  nystagmus:  ils  sont  ouychophages,  tètent  leurs  doigts; 
ils  ont  du  bégaiement  intermittent,  du  hoquet,  des  tics  (lie  de 
Salaam  [p.  640^,  par  exemple). 

Souvent,  chez  ces  enfants,  on  observe  du  myosis,  du  rétrécis- 
sement du  champ  visuel,  de  l'abolition  du  réflexe  pharyngien. 

B.  Hystérie  dissociée.  —  Elle  se  montre  généralement  au 
moment  de  la  puberté,  surtout  chez  les  filles,  et  revêt  des  aspects 
très  variés. 

On  peut  observer  une  céphalalgie  ojtiniâtre,  des  vertiges;  — 
des  troubles  digestifs  :  anorexie,  gastralgie,  vomissements  incoer- 
cibb^s,  j)neumatose  gastro-intestinale  pouvant  siinub-r  une  itérito- 
nite  aiguë  (p.  27:2)  ou  tuberculeuse,  une  ajtpendicile  (p.  201)):  — 
des  troubles  urinaires  :  polyurie,  ischurie,  anurie,  etc.  ;  —  des 
troubles  trophiques  cutanés  et  vaso-motews  :  axjihyxie  locale 
des  extrémités,  sueurs  localisées,  urticaire  et  éruptions  diverses, 
œdème  des  pieds  et  des  mains;  —  des  troubles  du  langage,  la 
surdi-mutité,  \e  pseudo-asthme,  le  bégaiement,  etc. 
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Variesthésie  est  rare,  Vhyperesthésie  commune;  il  y  a  des 
arthralgies  (coxalgie  hystérique ,  pseudo-mal  de  Polt) ,  des 
myalgies^  etc. 

Les  troubles  moteurs  sont  fréquents  :  contractures  (torticolis 
spasmodique,  contracture  des  muscles  du  tronc  et  scoliose,  etc.); 
paralijsies  (monoplégie,  li(''mi[>légie,  paraplégie  flascjuc  ou  avec 
contractures)  ;  tremblemenl  ;  spasmes  rythmés,  chorée  rythmée 
(p.  649),  aslasie-abasie. 

Les  troubles  oculaires  sont  rares. 

Parfois  l'hystérie  reproduit  le  tahleau  d'une  méningite,  princi- 
palement de  la  méningite  tuherculeuse  (p.  561). 

C.  Hystérie  massive  ou  grande  hystérie.  —  L'attaque  d'hystérie 
se  compose  de  quatre  périodes  :  période  des  convulsions,  i»ériode 
des  contorsions  ou  des  grands  mouvements,  période  des  attitudes 
passionnelles,  période  du  délire.  Elle  se  comporte  d'une  façon 
générale  comme  chez  l'adulte;  aussi  ne  la  décrirai-je  pas.  Cepen- 
dant, chez  l'enfant,  le  tyi)e  de  la  grande  attaque  ne  se  réalise  pas 
d'emblée  et  ne  se  com|)lète  qu'avec  l'âge.  Chez  les  jeunes  enfants, 
la  période  convulsive  est  presque  isolée;  elle  i)eut  simuler  i'attaciue 
d'épilepsie  et  même  répile|»sie  paitielle.  Chez  les  grands  enfants, 
la  période  délirant('  tend  à  enq)iéter  sur  les  autres  et  à  les  effac^er 
(R.  Saint-Philii»pe).  Les  attaques  frustes  (hysteria  minor)  sont 
communes. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  d'hystérie,  avant  l'apparition  de  la 
grande  crise,  n'est  pas  toujours  facile.  Il  faut  se  rappeler  les 
manifestations  multiples  de  l'hystérie  larvée,  naissante,  dissociée  et 
savoir  les  distinguer  des  alîeclions  qu'elle  peuvent  simuler;  le 
diagnostic  est  fait  à  pro{)os(le  chacune  d'elles. 

La  grande  hystérie  est  surtout  à  différencier  de  l'accès  d'épi- 
lepsie. Celui-ci  survient  souvent  la  nuit  ou  le  matin,  débute  par 
un  cri  et  par  une  chute  massive;  il  y  a  morsure  de  la  langue,  émis- 
sion involontaire  (l'urine;  il  n'y  a  |>as  d'altitude  jt.issionnelle;  il  y  a 
perle  absolue  de  la  conscience  et  de  la  mémoire  ;  il  y  a  en  outre 
absence  des  stigmates  hystériques.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier 
(pi'hystérie  et  épilepsie  peuvent  se  super|)Oser. 

Enfui  il  faudra  penser  à  une  simulation  possible. 

Marche.  Pronostic.  —  Abandonnée  à  elle-même,  l'hystérie 
tantôt  rrsli-  slaliomiairc,  laiilùl  s'aggrave.  Traitée,  elle  s'améliore 
(ît  guérit,  tout  au  moins  pen(hiiil  un  tenq)S,  car  il  n'est  pas  rare 
de  la  voir  reparaître  à  l'âge  adulte. 
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Le  |)ronoslic  de  rhyslérie  infantile  est  donc  favorable.  Les  cas 
les  plus  graves  sont  ceux  où  un  s}  mjjtôme  persiste  longtemps  : 
anorexie,  vomissements  ',  contracture,  paralysie,  etc.  La  crise 
hystérique  peut  être  suivie  de  troubles  durables,  ou  au  contraire 
faire  disparaître  des  troubles  préexistants. 

Traitement.  —  1°  Traitement  prophylactique.  —  Les  enfants 
prédis|)0sés  à  l'hystérie  par  leur  hérédité,  les  petits  nerveux  seront 
soumis  à  une  bonne  hygiène,  jihysiquc  et  morale,  dont  les  règles 
se  déduisent  des  conditions  étiologiques,  de  la  santé  générale,  du 
caractère,  etc. 

;2°  Traitement  curatif.  —  Les  hystériques  avérés  seront  soumis 
aux  règles  générales  qui  viennent  d'être  indiquées.  ]S isolement  du 
miheu  familial  est  souvent  nécessaire,  h' hydrothérapie^  instituée 
prudemment,  a  de  bons  effets.  De  même  les  séjours  à  la  monta- 
gne, dans  les  stations  marines  à  climat  doux  et  sédatif  (Arca- 
chon),  les  cures  thermales  à  Bagnères-de-Bigorre,  Luchon,  Néris, 
Lamalou. 

Chaque  manifestation  hystérique  comporte  certaines  indications 
thérapeutiques.  Suivant  les  cas,  on  prescrira  les  bromures,  le 
chloral,  le  trional,  la  teinture  de  cannabis  iudica,  la  teinture  de 
gelsemium,  les  hniments  calmants,  les  pulvérisations  d'éther, 
rélectricité,  le  massage,  etc. 

Il  faut  surtout  entreprendre  le  traitement  p.syrhothcrapif/ue,  la 
suggestion  à  Tétat  de  veille,  qui  est  généralement  suivi  de  succès. 
Quant  à  V hypnotisme,  sa  valeur  théra|)ontique  est  discutée  et  il 
est  rarement  nécessaire. 


V    —  CHORÉE 

La  chorée  vulgaire^  chorée  de  Sydenham^  danse  de  S'iint-Guy, 
est  une  affection  du  système  nerveux,  jn-esque  s|)éciale  à  renfance, 
caractérisée  jiar  des  mouvements  désordonnés,  arythmiques,  des 
membres  et  de  la  face.  Elle  ne  répond  à  aucune  lésion  appa- 
icnte  du  s\stème  nerveux  et  est  dite  chorée  essentielle.  Elle  doit 
être  distinguée  des  autres  variétés  de  chorées  essentielles  et  des 

1.  J'ai  publié  avec  l'rospcr  Merkicn  (1900)  l'obsorvatioii  il'iiuc  lillelto  du  onze 
ans,  traitée  dans  lo  service  du  prof.  Ilutiiicl,  qui  était  tombée  dans  un  ct<-\t  de 
caclicxio  extrême  et  no  pesait  i)lus  que  M  k.  900,  au  lieu  de  -29  kilof,'rammmes, 
poiils  normal  à  cet  âge  ;  elle  guérit  ra]iidemcnt  par  l'isolement  et.  au  bout  de 
cinquante  jours,  pesait  Tl  k.  200. 
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chorées  symplomaliques.  Elle  a  donné  lieu  aux  travaux  iuipor- 
tanls  (le  Sydeuhani,  Bouteille  (1809),  Charcol,  Roger,  etc. 

Étiologie.  —  A.  Causes  prédisposantes.  —  La  chorée,  rare  avant 
cinq  ans,  s'observe  surtout  de  neuf  à  quinze  ans;  chez  Tadulte  elle 
ne  se  rencontre  guère  que  chez  les  femmes  enceintes,  qui  géné- 
ralement ont  été  atteintes  de  chorée  dans  Tenfance.  Elle  est  plus 
fréquente  chez  les  filles  que  chez  les  garçons. 

Vhércdité  y  prédispose  :  l'hérédité  similaire  est  assez  rare  et 
même  douteuse  (Raymond)  ;  l'hérédité  de  transformation  est  plus 
fréquente,  et  on  note  chez  les  ascendants  l'hystérie,  l'épilepsie, 
des  psychoses,  l'alcoolisme,  l'arthritisme. 

B.  Causes  obTERuiNANTEs.  —  Ce  sont  des  impressions  morales 
(émotions,  frayeurs),  l'imitation  (éj»idémiesde  classes),  les  maladies 
infectieuses,  rhumatisme  articulaire  aigu,  jineumonie,  fièvre 
typhoïde,  scarlatine,  etc.  ^Triboulet). 

Le  rôle  du  rhumatisme  articulaire  aif/u  est  discuté  :  pour  les 
uns,  il  existe  fréquemment  (2  fois  sur  5,  G.  Sée),  presque  toujours 
même  (H.  Roger)  ;  i)our  les  autres,  il  est  rare  et  ne  se  rencontrerait 
que  dans  ûîl  à  28  p.  100  des  cas  (Ch.  Leroux,  Duchàteau).  Pour 
juger  la  question,  il  faut  tenir  compte  de  la  fréquence  des  formes 
frustes  du  rhumatisme,  qui  ne  se  traduisent  que  par  des  cardio- 
pathies, endocardites  et  péricardites,  et  celles-ci  surviennent  sou- 
vent au  Cours  de  la  chorée  (\).  418  et  p.  409). 

Pathogénie.  —  Les  divergences  de  vue  relatives  à  l'étiologie  de 
la  chorée  expliquent  celles  qui  régnent  à  propos  de  la  patho- 
génie ;  trois  théories  méritent  d'être  retenues,  chacune  ayant  pro- 
bablement une  part  de  vérité. 

1°  Théorie  nerveuse  (Charcot,  Joffroy,  Comby,  etc.).  —  La 
chorée  est  une  névrose,  une  névrose  d'évolution  (Joffroy),  une 
névrose  de  croissance  (Comby),  qui  survient  chez  des  dégénérés,  à 
l'occasion  d'une  maladie  aiguë,  d'une  émotion,  de  troubles  nutri- 
tifs (croissance,  nieiislrualion),  etc. 

2"  Théorie  rhumatismale  (G.  Sée,  H.  Roger,  etc.).  —  La  chorée 
est  une  maladie  rhumatismale,  un  rhumatisme  rérél)ro-spinal. 

3"  Théorie  im'ectieuse  (Trilioiilel).  — La  chorée  est  la  consé- 
quenct'  iVwnç  infection  non  sp('cilii|ue. 

Symptômes.  —  Le  début  est  habituellement  lent,  maniué  jtar 
des  iiiodidcatinns  de  l'état  psychique  et  de  l'état  général,  et  par 
(les  lidubb's  moteurs.  Le  jtassage  à  la  p(''rioili'  d^'lal  est  |irogressif. 
On  observe  alors  toute  une  série  de  syinpt(Mnes. 
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1"  TuouBLES  DK  LA  MOTiufÉ.  —  Ils  soiit  cavactérisés  par  les 
mouvements  choréiques,  qui,  (rabord  limités  aux  doigls,  gagnent 
plus  tard  la  tète,  la  face,  le  cou,  les  membres.  Assez  souvent  ils 
jinVlominent  d'un  côté,  surtout  du  gauche.  Ces  mouvements  sont 
incessants,  rapides,  existent  an  repos  et  pendant  l'action,  ne  se 
modiiient  pas  sous  rintluence  de  la  volonté  et  disparaissent  pen- 
dant le  sommeil,  sauf  dans  les  cas  graves.  Le  visage  grimace;  les 
doigts,  les  mains,  les  avant-bras  sont  animés  de  mouvements  con- 
tinuels de  flexion,  d'extension,  de  pronation,  de  supination,  com- 
binés de  façons  multiples  ;  de  même  les  différents  segments  des 
membres  inférieurs.  Les  muscles  du  pharynx  et  du  larynx,  le 
diaphragme,  peuvent  être  intéressés;  il  en  résulte  des  troubles  de 
la  déglutition,  de  la  phonation  (raucité  de  la  voix,  aphonie,  alalie), 
du  rytlime  respiratoire. 

La  force  musculaire  est  norinalc  ou  jilus  souvent  diminuée. 
Il  n'y  a  })as  d'atrophie  musculaire.  Les  7-é/îexes  rotuliens  et  achil- 
léens  sont  normaux  ou  presque  toujours  diminués  (Joffroy).  Ve.ïci- 
ta/jililé  électrique  des  nerfs  et  des  muscles  est  normale. 

^"  TaoLBLEs  DE  JA  SENSiiuLiTÉ.  —  Il  v  a  IVéquenHuent  de  la 
céphalée,  de  la  rachialgie,  des  |>oints  douloureux  au  niveau  de 
l'émergence  des  nerfs  rachidiens,  des  douleurs  dans  les  articulations, 
dans  les  membres,  des  troubles  divers  de  la  sensibilité  (anesthésie, 
analgésie,  hyperesthésie  partielles  ou  généralisées). 

3°  Troubles  de  l'état  mental.  —  Le  plus  souvent  ce  sont  des 
troubles  cérébraux  légers  :  caractère  instable,  excitable;  agita- 
tion ;  dépression  des  facultés  intellectuelles.  Quelquefois  ce 
sont  de  vraies  psychoses  choréiques  :  délire  d'agitation;  hallu- 
ciiiations  de  la  vue,  plus  rarement  de  l'ouïe,  rencontrées  habi- 
tuellement de  douze  à  quinze  ans  ;  folie  choréique  caractérisée 
l»ar  de  l'excitation  maniaque,  de  la  mélancolie,  le  délire  des  persé- 
cutions. 

4"  Troubles  cardiaques.  —  On  note  de  Varijfhm'to,  (juebpie- 
fois  de  la  taclnjcardie.  surtout  dans  les  chorées  moyennes  et 
fortes  (cliurt'i'  (hi  cieur)  :  des  souffles  inorganiques,  des  souffles 
organiques,  en  rapport  avec  uni'  lésion  milralc.  plus  larcmcnl 
avec  une  lésion  aortique;  des  signes  de  />r//'7//Y/(7/',  celle-ci  UMtins 
fréipicnte.  Ces  cardiopathies  se  coinporlenl  comme  celles  (hi  rliii- 
inalisme  articulaire  aigu. 

5"  Troubles  de  l'état  général.  —  Les  malades  sont  pàh's,  ané- 
miés; les  tilles  deviennent  parfois  ehloroti(jues  au  moment  de  la 
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Ituberlé.  La  fièvre  est  rare  et  légère;  mais  il  y  a  Aqs  formes  graves 
fcbriles. 

Souvent  il  y  a  de  la  constipation,  de  la  colite,  de  l'embarras  gas- 
trique. Il  y  a  augmentation  d<*  Itirée  et  des  iihosphates  à  la 
période  d'état,  diminution  à  la  ])éiiode  de  déclin  :  lalbuminurie  est 
rare  (Triboulety. 

Évolution.  Terminaisons.  —  La  période  d'état  persiste  plus 
ou  moins  longtemps,  puis  la  maladie  décroît  progressivement  et 
aboutit  à  la  guérison.  La  durée  varie  de  6  semaines  à  3  mois.  Mais 
il  y  a  des  formes  prolongées  à  pous.sées  successives,  persistant 
cinq  à  douze  mois;  le  passage  à  Tétat  chronique  est  exceptionnel. 

La  mort  ne  s'observe  que  dans  :2  à  3  p.  100  des  cas  et  encore 
est-elle  exceptionnelle  avant  douze  ans.  Elle  est  due  tantôt  à  une 
complication  cardiaque  (péricardite,  endocardite,  embolie)  ou  à 
une  infecfinn  surajoutée  (broncho-pneumonie,  infection  purulente, 
méningite),  tantôt  â  la  cliorée  elle-même,  et  alors  survient  au 
milieu  de  j)hémonènes  cérébraux,  dans  un  véritable  état  de  mal 
choréique. 

Au  cours  de  la  chorée  pciivint  a|qiarailre  des  phénomèins.  ijiii 
ont  peiiuis  de  déci'ire  une  chorrc prirnlgliqui'.  Celle-ci  (•ouq)rend 
dinix  ordres  de  faits  i  Blocq)  :  1"  la  chorée  molle,  qui  dure  deux 
semaines  à  li'ois  mois;  2"  les  paralysii's  des  chorciques  :  mono- 
|pli''gie,  hémiplégie,  paraplégie. 

Pronostic.  —  11  est  toujours  grave,  non  pas  tant  à  cause  de  la 
chorée  elle-même  qu'à  cause  des  complications  cardiaques.  <jui 
sont  fré*pientes. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  chorée  vulgaire  est  à 
faire  : 

1°  Avec  Yathélos*'^  les  tremblements,  les  tics,  les  fausses 
chorées  (chorée  électri<|ue  de  Dubini.  churée  de  Bergeron.  myo- 
clonies). 

2"  Avec  les  autres  variétés  de  chorées  : 

a.  Chorée  hystékiqik.  —  Elle  est  généralement  rythnàque  : 
mouvemt'uts  de  natation,  de  danse,  de  malléation.  etc.  Huelque- 
Inis  elle  est  arythmique  et  simule  com|dètement  la  chorée  de 
Sydi-nham:  pour  Charcol,  il  y  aurait  association  de  chorée  et 
dbysti-rie.  En  sa  faveur,  il  y  a  le  début  brusque  après  une  émo- 
tion, l'existence  de  stigmates  hystériques,  la  possibihté  d'une  ter- 
minaison brusque  par  une  crise  convulsive.  la  guérison  rapide  par 
l'isolement  et  le  traitement  p.«;ycholluMaiiique. 
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h.    CUORÉE    CHRONIQUE   PROGRESSIVE    DE    HuNTINGTON.    —    Elle   CSt 

exceptionnelle  chez  Fenfant. 

c.  Chorées  symptomatiques  :  hémichorée  hémiplégique,  chorée 
congénitale  avec  hémiplégie  ou  diplégie  spasinodiques,  etc. 

Le  diagnostic  des  79«rfl/j/s?>s  de  la  chorée  est  à  faire  avec  la 
paralysie  infantile,  la  jiaralysie  diphtérique,  la  paralysie  hysté- 
rique. 

Entin,  en  présence  dun  enfant  atteint  des  troubles  psychiques 
décrits  plus  haut,  il  faudra  penser  à  la  chorée. 

Traitement.  —  Le  choréique  sera  isolé  et  placé  dans  les 
meilleures  conditions  hygiéniques  possihles.  On  conseillera  les 
frictions,  les  bains  sulfureux,  le  massage,  la  gymnastique  raisonnée. 

Les  médicaments  les  plus  efficaces  sont  Voniipyrinc  et  V ar- 
senic, sous  forme  de  liqueur  de  Fowler,  de  liqueur  de  Boudin, 
qui  seront  donnés  à  doses  croissantes  et  d'une  façon  prolongée.  11 
est  utile  pendant  ce  traitement  d'ordonner  le  régime  lacté. 

L'agitation,  le  délire,  etc.,  indiqueront  Temploi  de  Topium,  du 
chloral.  des  bains  chauds:  It  s  paralysies,  l'emploi  delà  strychnine, 
des  courants  faradiques,  du  massage. 


NEUVIÈME   CLASSE 
MALADIES    INFECTIEUSES  GÉNÉRALES 

I.   —   SCARLATINE 

Décrite  par  Ingrassias  (1556),  la  scarlatine  a  été  surtout  bien 
étudiée  par  Sydenham,  Bretonneau,  Trousseau,  etc. 

Étiologie.  —  Rare  avant  un  an,  elle  s'observe  surtout  de  6  à 
10  ans,  aussi  bien  chez  les  garçons  que  chez  les  tilles.  Certaines 
races  (race  anglo-saxonne),  certaines  familles  y  send)lent  prédispo- 
sées. Les  climats,  les  saisons  sont  sans  influence. 

Elle  se  transmet  par  contagion  directe  et  indirecte.  Dans  le 
second  cas,  le  contage  peut  être  transmis  i)ar  une  personne  saine 
(à  condition  qu'elle  ait  eu  un  contact  prolongé  avec  le  malade), 
par  les  tentures,  les  vêtements,  les  objets,  les  livres,  les  lettres,  etc. 
Le  contage  est  résistant  et  peut  rester  actif  jiendant  3  mois  et 
plus. 

La  période  contagieuse  commence  dès  le  début  de  la  période 
d'invasion,  à  la  phase  pré-éruptive,  avec  les  premières  manifesta- 
tions bucco-pharyngées  (Lemoine).  Pour  certains  médecins,  elle 
finit  avec  Téruption;  d'après  l'opinion  classique,  elle  dure  jusqu'à 
la  fin  de  la  des<piamation. 

La  transmission  peut  se  faire  par  le  lait  ;  on  a  observé  eu  effet 
des  épidémies  chez  des  personnes  usant  de  lait  provenant  de 
fermes  où  il  y  avait  des  scarlatineux.  Il  faut  noter  |iar  contre  que 
les  nourrissons  peuvent  être  allaités  [lar  h'ur  iihmc  aftt'iiite  de 
scarlatine  sans  contracter  la  maladie. 

Bactériologie .  —  L'agent  pathogène  de  la  scarlatine  est 
inconnu.  On  a  décrit  des  germes  mulliplfs -.  mais  la  ])reuvc  n'a 
été  faite  pour  aucun. 
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Lfi  rôle  joué  par  le  streptocoque  dans  la  scarlatine  a  amené 
certains  médecins  (Fiessinger,  Berge,  etc.)  à  admettre  l'origine 
streittococcique  de  celte  maladie.  Mais  les  nombreuses  recherches 
modernes  ont  permis  de  conclure  que  les  streptocoques  isolés 
chez  les  scarlatineux  étaient  des  streptocoques  vulgaires,  qu'aucun 
dVux  n'avait  de  caractères  sjiécifKjues,  et  qu'on  ne  pouvait  assi- 
miler la  scarlatine  aux  érythèmes  scarlatiniformes  des  slrepto- 
coccies. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  Vépiderme  les  cellules 
malpighiennes  sont  tuiin'liées,  vésiculeuses,  creusées  de  vacuoles. 

Le  derme  a  ses  vaisseaux  dilatés, 
quelquefois  rompus,  et  est  infil- 
tré d'éléments  embryonnaires, 
surfout  autour  des  follicules  pi- 
It'ux  et  des  glandes  sudoripares. 
Symptômes.  — Lascarlatine 
irgulière  a  une  incubation  de 
4  à  o  jours  en  moyenne;  mais 
celle-ci  i»eut  ne  pas  déjiasser 
(juelques  heures  (7  à  24  heures) 
ou  se  prolonger  pendant  20  à 
40  jours  (Rilliet  et  Barthez)  ; 
ces  derniers  faits  sont  douteux. 
1°  Viyivasion  est  brusque,  marquée  par  de  la  fièvre  (40''-4i'), 
des  frissons,  des  nausées,  des  vomissements  bilieux  et  alimen- 
taires, du  mal  de  gorge,  quelquefois  des  convulsions  ou  du  délire. 
Le  pouls  est  fréquent  (120  à  180  suivant  l'âge)  et  cette  fréquence 
a  une  valeur  diagnostique  (Trousseau).  La  face  est  congestionnée  ; 
la  peau  est  sèche,  brûlante. 

Dès  cette  période,  les  amygdales,  les  piUers  et  le  voile  du  palais 
ont  une  coloration  rouge  foncé  et  sont  plus  ou  moins  tuméfiés 
[puanlhème).  La  langue  est  sabnnali'  ;  b-s  boids  ft  la  pointe  sont 
rouges,  les  papilles  saillantes. 

Celte  période  dure  12  à  24  heures. 

2"  Véruption  (PI.  1)  débute  au  bout  de  ce  temps  par  un  fin  poin- 
tillé rouge,  visible  à  la  loupe.  Puis  clia(|ue  point  s'entoure  d'une 
zone  rftuge  et  réniptioii  devient  caractt-ristique.  Elle  est  en  granrls 
placards,  dont  les  bords  sinueux  se  continuent  insensiblement  avec 
la  peau  saine,  de  coloration  rouge  framboise,  lie  de  vin,  d'as|»ect 
granili'.  dû  ;i  un  poinlilb"  tranchant  «(ur  le  fond  plus  |»âle  :  elle  dis- 


Fii,'.  63.  —  .Scarlatine  normale  (entant 
de  12  ans). 
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paraît  par  la  pression  du  doigt,  par  la  traînée  de  l'ongle.  Elle 
débute  par  le  cou  et  la  régiou  pectorale,  par  le  tronc,  par  la  partie 
inférieure  de  Tabdornen  et  le  haut  des  cuisses  ;  les  mains  et  la 
l'ace  sont  alh'inles  en  dernier,  et  celle-ci  est  souvent  indemne, 
surtout  cliez  les  jeunes  enfants.  Elle  présente  son  niaxinnim  au 
niveau  du  cou,  des  plis  de  flexion  articulaire,  des  aines,  de  la  face 
interne  des  cuisses,  (iénéralenient  elle  se  généralise  en  2  ou 
3  jours,  puis  reste  stationnaire  pendant  24  heures,  eniin  décroit 
progressivement.  Elle  évolue  au  total  en  4  à  6  jours. 

Pendant  ce  temps  Yénanthème,  qui  avait  débuté  par  les 
amygdales,  les  piliers  et  le  voile  du  palais,  gagne  la  face  interne 
des  joues  et  les  gencives  :  la  muqueuse  est  rouge  vif,  framboisée. 
Quelquefois  il  y  a  un  enduit  pultacé  sur  la  muqueuse  buccale  et 
amygdalienne.  La  langue  (PI.  I)  se  dépouille  vers  le  4*  ou  5*  jour, 
devient  rouge  sombre,  hérissée  de  papilles,  d'aspect  framboise, 
plus  tard  lisse,  vernissée  ;  vers  le  12''  jour  elle  reprend  son  aspect 
normal. 

La  fièvre  persiste  sans  rémissions  (40''-41")  et  ne  commence  à 
décroître  qu'au  moment  où  l'éruption  s'atténue  ;  la  défervescence 
se  fait  progressivement  et  le  retour  à  la  normale  a  lieu  du  8^  au 
10''  jour.  Le  pouls  est  toujours  accéléré,  même  avec  une  fièvre 
modérée. 

11  y  a  de  l'agitation,  du  délire,  des  convulsions,  de  l'anorexie, 
de  la  soif,  de  la  constipation. 

Les  urines  rares,  colorées,  denses,  très  acides,  pauvres  en  urée, 
assez  souvent  albumineuses,  donnent  souvent  la  diazo-réaction  ; 
puis,  au  8«  ou  10^  jour,  le  volume  et  l'urée  augmentent. 

3"  La  rff's^?<a7naf /on  ne  commence  guère  avant  le  lf>jouretpeut 
même  être  plus  tardive.  Elle  suit  une  marche  identique  à  celle  de 
l'éruption  :  furfuracée  à  la  face  et  en  d'autres  points,  elle  se  fait 
ailleurs  en  lambeaux,  surtout  aux  doigts,  à  la  paume  des  mains,  à 
la  plante  des  pieds.  Elle  dure  1,  3,  4  et  même  o  semaines. 

Quelquefois,  vers  la  3^  ou  la  4''  semaine,  il  se  produit,  d'après 
quelques  auteurs,  une  rechute  généralement  bénigne. 

Formes  cliniques.  —  La  scarlatine  ne  se  présente  pas  toujours 
avec  les  caractères  que  je  viens  de  décrire.  Ses  formes  cliniques 
sont  très  nombreuses. 

Je  n'insisterai  pas  sur  les  modifications  de  détail,  La  période 
d'invasion  peut  manquer,  ne  durer  que  quelques  heures  eu  se 
prolonger  pendant  8  jours  (Trousseau).  L'éruption  peai  manquer, 
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(Mre  atténuée  ou  au  contraire  très  intense  et  se  couvrir  de  pétéchies, 
se  prolonger  8  à  10  jours  ou  ne  durer  ({ue  1  ou  2  jours.  Quelque- 
lois  les  troubles  digestifs  levètent  une  grande  intensité  et  on  a 
décrit  une  forme  gastro-intestinale  et  une  forme  muqueuse. 

D'une  façon  générale,  on  distingue,  à  côté  de  la  forme  normale, 
des  formea  héti ignés  et  des  formes  malignes. 

1°  Formes  bénignes.  —  Ce  sont  les  scarlatines  frustes.,  dans 
lesquelles  il  y  a  de  la  fièvre,  de  Tangine,  mais  pas  d'éruption  ;  — 
les  scarlatines  apyréliques,  dans  lesquelles  réruption  évolue 
sans  fièvre,  est  généralement  légère  et  écourtée  (:2  à  3  jours). 

â'^  Formes  malignes.  —  Elles  sont  dues  au  terrain  (prédisposi- 
tion de  certaines  races,  race  anglo-saxonne  par  exemple,  de  cer- 
taines familles),  à  la  virulence  du  germe  (génie  épidémique),  aux 
infections  secondaires.  Elles  peuvent  être  malignes  d'emblée  ou 
tardivement. 

Formes  malignes  d'emblée.  —  Elles  comprennent  :  a)  la 
forme  foudroyante  :  fièvre  très  élevée,  pouls  petit,  très  rapide, 
vomissements,  excitation,  agitation,  insonuiie,  délire,  convulsions  ; 
mort  dans  le  coma  en  quelques  heures  à  2  jours,  avec  une  éruption 
à  peine  ébauchée  ;  —  b)  h  forme  syncopale,  avec  tendance  au 
collapsus,  hypothermie,  syncopes  ;  —  c)  la  forme  ataxo-adyna- 
mique  avec  prostration,  délire  calme,  soubresauts  des  tendons,  bal- 
lonnement du  ventre,  diarrhée  ;  —  d)  la  forme  hémorragique , 
très  rare. 

Formes  malignes  tardivement.  —  Les  phénomènes  graves 
n'apparaissent  qu'après  l'éruption  et  déterminent  rapidement  la 
mort. 

Complications.  —  Les  complications  sont  fréquentes;  ce  sont 
elles  <pii.  eu  dehors  des  formes  malignes,  font  la  gravité  de  la 
scarlatine.  Elles  surviennent  dans  les  formes  frustes  aussi  bien  que 
dans  les  formes  graves  et  peuvent  être  précoces  ou  tardives.  Attri- 
buées longtemps  à  Faction  exclusive  du  froid,  de  l'humidité,  elles 
relèvent,  i)Our  beaucoup  d'entre  elles,  dinfeclious  secondaires 
dues  notamment  au  streptoco(|ue. 

Les  complications  les  plus  importantes  se  font  dans  le  pharynx 
{angines  de  la  scarlatine)  ou  ont  leur  point  de  dépari  à  son 
niveau  (infections  de  voisinage,  infections  à  dislance  des  séreuses, 
du  systèuKi  nerveux,  de  la  i)eau,  (lu  rein);  elles  sont  fat^ilitées  par 
l'infection  chronicpie  du  pharynx  liée  à  l'hypertrophie  de  son  lissu 
lyrii|ilmïdt'  f|i.  GO).  Un  autre  groupe  important  est  constitué  par  les 
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coinpUcatluns  rénales^   qui  relèvent  souvent,  pour  une  part  au 
moins,  de  ces  mêmes  infections  pharyngées. 

A.  Angines.  —  En  dehors  de  Vanijine  érythémaleuse,  qui  est 
un  symptôme  du  début  de  la  scarhUine  (p.  6oi),  on  observe  sou- 
vent des  angines  membraneuses  el  uk-t'ro-perl'orantes. 

1^  Les  angines  membraneuses  peuvent  être  précoces  (période 
prodromique  et  éruptive)  ou  tardives  (après  le  premier  septen- 
nairej.  Les  cliniciens  (Trousseau),  puis  les  bactériologistes 
(VViirtz  et  Bourges)  avaient  considéré  les  ju-emières  comme 
n'étant  pas  diphtériques,  les  secondes  comme  Tétant  toujours.  Il 
y  a  là  une  exagération  ;  en  réalité  les  unes  et  les  autres  peuvent 
être  dues  soit  au  bacille  de  Lœftler,  soit  à  d'autres  germes,  au 
streptocoque  principalement;  d'ailleurs,  le  bacille,  quand  il  existe, 
est  presijue  toujours  associé  au  streptocoque. 

Les  angines  membraneuses  non  diphtériques,  généralement  à 
streptocoques,  j)euvenl  revêtir  deux  formes  principales  :  a)  une 
forme  bénigne,  dans  la<pielle  la  membrane  blanchâtre  reste  limitée 
aux  amygdales,  sans  tendance  à  l'extension  et  à  la  reproduction, 
l'adénopathie  est  modérée,  l'état  général  satisfaisant;  elle  guérit 
en  trois  ou  quatre  jours  ;  —  b)  une  forme  grave,  maligne,  septique, 
dans  la(pielle  les  membranes,  très  adhérentes,  reposent  sur  une 
muqueuse  ulcérée  et  saignante,  se  reproduisent  rapidement  et 
s'étendent  aux  amygdales,  au  voile  du  palais,  à  la  luette,  à  la  face 
interne  des  joues;  les  ganglions  sont  très  volumineux,  la  fièvre 
est  élevée,  l'état  général  grave  et  la  mort  fréquente. 

Les  angines  membraneuses  diphtériques  se  présentent  généra- 
lement avec  les  caractères  de  la  diphtérie  maligne,  toxique,  de  la 
streplo-diphtérie  (p.  76). 

S'^Lesanê'ines  ulcéreuses  et  perforantes  sont  moins  fréquentes 
que  les  précédentes.  Cependant  Méry  et  Halle  en  ont  observé 
25  cas  sur  456  scarlatineux,  en  1902.  Elles  sont  presque  toujours 
précoces,  rarement  tardives.  Leur  description  a  été  déjà  faite  à 
propos  des  angines  aiguës  non  diphtériques  (p.  64).  EUe-^  sont 
dues  au  streptocoque  (Méry  et  Halle). 

B.  Infections  de  voisinage  consécutives  aux  angines.  —  Du 
pharynx  Tinfection  peut  s'étendre  aux  parties  voisines  et  y  pro- 
voquer des  altérations  généralement  dues  aux  streptoco(|ues. 

Les  adénopalhies  sont  constantes.  Elles  peuvent  aboutir  à  la 
suppuration  (adéno-phlegmon  du  cou),  généralement  à  la  période 
d'état  ou  dans  la  convalescence. 
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La  rhinite  n>st  pas  rare  et  est  précoce  on  tardive.  !1  y  a  un 
jetaf<e  muco-purulent.  fétide.  f|uel<juel'ois  membraneux. 

L'otitr  moijenne  est  Iréfiuente.  Sa  forme  bénigne,  non  snp- 
purée,  s'observe  dans  33  p.  100  des  scarlatines  (Bader  et  Guinon) 
et  guérit  en  quelques  jours.  Sa  forme  suppurée  est  plus  rare 
(4.55  p.  100  des  scarlatines.  Bnrckardt  et  Guinon):  elle  peut  se 
compliquer  de  mastoïdite,  de  pblébite  des  sinus,  de  méningite, 
d'abcès  du  cerveau. 

La  parotidite  est  rare.  De  même  la  laryngite  et  la  broncho- 
pneumonie. On  eu  a  cependant  exagéré  la  rareté:  on  voit  parfois, 
au  cours  des  angines,  des  laryngites  diphtériques  ou  ulcéreuses, 
des  broncho-pneumonies,  d'un  pronostic  grave. 

C.  Infections  a  distance  consécutives  aux  angines.  —  Ce  sont 
des  pleurésies,  des  p-lricardites,  plus  rarement  des  endocardites, 
des  mijocardites. 

Ce  sont  encore  des  arthropathies  (pseudo-rhumatisme  scar- 
lalin),  plus  rares  chez  Tenfant  (seulement  dans  1  p.  100  des  cas. 
Cadet  de  Gassicourt)  que  chez  ladulte  (Trousseau),  dues  au  strepto- 
coque, constaté  dans  les  arthrites  séreuses  et  suppurées.  La  forme 
séreuse  à  allures  de  polyarthrite  aiguë  est  la  plus  fréquente.  Les 
formes  suppurées  secondairement  ou  d'emblée  sont  plus  rares  et 
souvent  mortelles.  La  forme  osseuse  (Sevestre,  Richardière  et 
Péron)  est  rare. 

Ce  sont  encore  des  complications  nerveuses,  rares  d'ailleurs  : 
méningites  otitiques  ou  indépi-ndantes  d'une  otite,  hémiplégies, 
troubles  mentaux,  chorée,  etc.,  dont  la  pathogénie  est  disculée. 

Enfin,  dans  ce  groupe,  rentrent  les  éri/thèmes  infectieux  poly- 
morphes, morbilliformes,  parfois  scarlatiniformes  (pseudo-récidives) 
(Hutinel).  le  purpura. 

D.  Complications  rénales.  —  L'albuminurie  précoce,  fébrile, 
se  rencontre  avec  une  fréquence  variable  :  presque  constante  pour 
Lecorché  et  Talamon,  elle  est  rare  pour  Cadet  de  Gassicourt,  Hu- 
tinel, R.  Labbt'.  Elle  débute  à  un  moment  variable,  est  peu  abon- 
dautf  et  disparait  après  un  ou  deux  jours. 

Plus  imjtortante  est  Valbuminurie  tardive,  qui  apparaît  vers 
la  deuxième  ou  la  troisième  semaine,  quelquefois  plus  lard, 
jamais  après  six  semaines.  Elle  est  rare  (Jaccoud).  Ses  symptômes 
sont  ceux  des  uéithrites  aiguës  (p.  45:2)  :  o»dèmes,  modifications 
des  urines,  accidents  urémiques,  etc.  ;  ils  sont  en  rapport  avec  les 
troubles  de  la  fonction  rénale  :  dans  un  cas.  que  j'ai  observé  avec 
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Darré,  il  y  avait  intention  de  1  uréf  alors  qne  le  ehlonire  de 
sodium  séliniinail  nornialenienl.  Elle  |ienl  ètie  r"i|iidenient  mor- 
telle par  urémie  ou  par  œdènit-  |il('iiio-|iiilmniijiiir.  Plus  souvent 
clli'  ^ui'ril  en  deux  à  six  semaines,  (ji-pcnilant  i-llt-  |iersislf  parfois 
[M'iidant  dt's  mois  et  des  années  et  passe  à  I  l'tat  rlMoni<juc:  d  jiutres 
lois  elle  se  transforme  en  albuminurie  intermittente  (Anhertin)  mi 
disparaît,  mais  réap[»arait  plusieurs  années  après. 

On  peut  observei'  encore  i|uelquefois,  jx-ndanl  la  eonvalescen»  e, 
nue  lnhnnturie  passagère,  une  auuru:  simple,  de  Vannsarque 
sans  albuminurie. 

Les  lésions  sont  celles  des  néphrites  :  néphrite  congestive  jiour 
l'albuminurie  précoce,  gros  rein  hyi)erhémi(iue  ou  li(''morragi<)ue, 
ou  bien  gros  rein  blanc  mou  tpdémateux  pour  ralbuminurie  tar- 
dive (|>.  451). 

Les  causes  de  l'albuminurie  précoce  sont  les  menus  que  dans 
toutes  les  pyrexies.  Celles  de  Talbuminurie  tardive  résident  sur- 
tout dans  les  infections  à  streptocoques;  ces  germes  ont  été  en 
effet  fréquemment  décelés  dans  l'urine  (Babes.  S]iolverini).  Le 
froid,  ralimentatiou  jouent  un  rôle  adjuvant,  dont  limportance  ne 
doit  pas  être  méconnue. 

Pronostic.  — Le  pronostic  déiiend  du  terrain,  du  gi'-nie  épidé- 
mique,  des  complications.  Ya\  dehors  des  formes  graves,  il  y  a  tou- 
jours à  craindre  la  persistance  d'une  susceptibilité  rénale,  (jui  se 
révélera  plus  tard  à  l'occasion  des  grossesses,  des  maladies  aiguës, 
des  intoxications,  etc. 

Diagnostic.  —  1°  A  la  péri  odo  cT  invasion,  on  pourra  pensera 
une  pneumonie,  à  une  méningite,  à  une  angine  simple,  etc.  Les 
autres  fièvres  éruptives,  rougeole,  variole,  rubéole,  n'ont  jias  le 
même  début. 

2"  A  la  période  d'éruption,  le  diagnostic  est  à  faire  avec  les 
diverses  fièvres  éruptives,  qui  ont  leurs  caractères  spéciaux,  avec 
les  érifthèmes  infectieux  scarlatiniformes  (rash  de  la  variole,  de 
la  varicelle,  érythènies  slre|itococciques,  etc.);  avec  les  éruptions 
médicamenteuses  (atropine,  chloral,  etc.)  qui  sont  fugaces, 
apyrétiques;  avecVéry thème  scar la tini forme  récidivant. 

Le  iliagnostic  est  particulièrement  délicat  dans  les  formes 
frustes:  la  naliue  scailatineuse  de  nondire  d'angines  n'est  souvent 
reconnue  qu  a  l'appariliou  ultérieure  de  la  desrpiamation,  ou  au 
dév(doppemeut  chez  d'autres  eid'ants.  mis  en  eonlacl.  de  scarla- 
tines manifestes. 

NoBKCOuriT.  —  Pri'rris  de  médecine  infantile.  42 
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Traitement.  — ■  i"  Scaklatine  normale.  —  L\»nfant  sera  isolé 
dans  uue  cliamhrc  aérée,  à  U^JS",  et  ne  surliia  jias  avant  35  ou 
40  jours.  On  le  mettra  au  régime  lacté  absolu  jusqu'à  la  fin  de 
la  période  fébrile,  puisa  une  alimentation  légère  dépourvue  de  sel 
(Dufour,  Pater),  comprenant,  suivant  Tàge,  du  lait,  des  potages  au 
lait,  des  pâtes,  des  entremets  sucrés,  des  œufs,  de  la  viande, 
jusqu'à  la  fin  de  la  descjuamation.  Avec  ce  régime  la  courbe  des 
poids  augmente  régulièrement,  au  lieu  de  rester  slationnaire 
comme  avec  le  régime  lacté,  et  la  népbrite  n'est  pas  [dus  fré- 
quente. La  suppression  du  sel  n'est  pas  toujours  nécessaire,  et  j'ai 
pu  sans  inconvénients  l'ajouter  à  T alimentation  })récédente. 

On  donnera  des  bains  lièdes  (30°  à  3:2°)  pour  calmer  la  fièvre  et 
pour  nettoyer  la  peau  :  on  fera  une  antisepsie  rigoureuse  du  naso- 
pharynx  (lavages  de  la  gorge,  huile  mentholée  ou  camj)hrée  dans 
le  nez,  etc.). 

2"  Scarlatines  graves.  —  On  instituera  le  traitement  hydro- 
thérapique  pour  lutter  contre  l'hyperthermie  :  enveloppements 
frais  et  humides  du  tronc,  lotions  froides,  drap  mouillé,  bains 
tièdes  ou  froids,  toutes  les  3  heures,  si  la  température  atteint  et 
dépasse  39'^5.     . 

On  calmera  l'excitation  nerveuse  par  les  bromures,  le  chloral. 
On  combattra  le  coUapsus  par  l'acélate  d'ammoniaque,  le  café, 
l'alcool,  les  injections  d'élher,  d'huile  camphrée,  de  caféine. 

3°  Les  coinpiications  comportent  chacune  leurs  indications  spé- 
ciales. 

Prophylaxie.  —  Le  malade  sora  isolé  jusqu'à  la  fin  de  la 
période  de  dcsijuamation;  cependant  ce  n'est  j)as  là  une  limite  tou- 
jours suffisante  ;  ou  doit  prolonger  l'isolement  au  moins  pendant  40 
à  oO  jours,  et,  au  cas  de  suppuration  du  nez  et  de  l'oreille,  deux  à 
Irois  mois  (Netter).  Les  garde-malades  prendront  les  précautions 
habituelles  (i)ort  de  la  blouse,  désinfection  des  mains,  des 
linges,  etc.).  Les  enfants  qui  ont  été  exposés  à  la  contagion 
seront  isolés  pendant  G  jours. 


11.    —    ROUGEOLE 

La  rougeole,  dilïéreuciée  ncttemcnl  de  la  scarlatine  pai' 
Sydenliam,  Borsieri,  etc.,  est  la  plus  commune  des  fièvres  éruptives 
lie  l'iMifaiice. 
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Étiologie.  —  La  rougeole  est  suiiout  l'ixMjuenle  de  2  à  5  ans; 
elle  est  rare  avaiil  G  mois,  el  il  seirilile  même  ({ue  les  noqri'isisons 
jouissent  (Tune  ceilain(^  iiiiimtniié.  Ce[)endant  il  y  a  des  cas 
(ï  infect  ion  cungniilale^  la  rougeole  existant  à  la  naissance  ou 
apparaissant  quelfiues  jours  après  chez  des  enfants  dont  la  mère 
est  atteinte  de  rougeole. 

Il  ny  a  pas  d'immunité  naturelle,  mais  une  immunilr  acquise  ; 
les  récidives  sont  excejilionnelles, 

La  rougeole  naît  par  contagion,  et  le  contage  est  très  dilîu-, 
sible.  La  contagion  se  fait  soit  directement ^  par  contact  avec  le 
malade,  soit  indirectement  (Grancher),  par  Tliomme  ou  par  les 
objets  servant  au  malade;  mais  pour  que  la  contagion  indirecte  se 
réalise,  il  faut  d'une  part  un  contact  prolongé  entre  Tintermédiaire 
et  le  malade,  d'autre  part  un  intervalle  très  court  entre  les  con- 
tacts de  l'intermédiaire  avec  l'infectant  et  avec  l'infecté  ;  en  ville  les 
faits  de  transport  par  le  niédecin  sont  exceptionnels,  tandis  qu'ils 
sont  fréquents  dans  une  salle  d'hôitital  par  les  inlirmières. 

La  rougeole  est  con/rtf//euse  trois  à  quatre  jours  avant  C érup- 
tion^ surtout  le  deuxième  jour  (Bard)  ;  elle  cesse  de  l'être  quand 
réruj)tion  disparaît.  Le  contage  se  diffuse  par  le  mucus  nasal  et 
par  les  larmes  (inoculations  [lositives),  mais  non  par  les  squames 
épidermiques  (inoculations  négatives). 

La  résistance  du  contage  est  faible  et  de  courte  durée. 

La  rougeole  est  endémviue;  elle  prend  à  certains  moments  le 
caractère  épidcmique.  Les  épidémies  se  diffusent  rajiidement  à 
une  ville,  à  une  contrée,  puis  cessent  au  bout  d'un  temps  relati- 
vement court.  A  Paris  son  maximum  de  fréquence  est  au  ]irin- 
temps  el  en  été. 

Malgré  de  nombreuses  recherches  bactériologiques  le  ger^ne 
pathogène  de  la  rougeole  reste  inconnu. 

Symptômes.  —  1°  Période  d'incubation.  —  Elle  connnence  au 
moment  de  la  contagion.  A  partir  de  ce  moment  ou  compte  8  à 
10  jours  justprau  début  de  la  [tériod»»  d'invasion,  13  à  15  jours 
jusqu'à  l'éruption,  (liiez  les  nourrissons  elle  peut  allendre  18  ou 
lu  jours. 

dette  [MMiode  est  silencieuse.  Ce|)eudant  on  |»eut  observer  une 
baisse  de  poids  commençant  4  à  5  jours  après  la  contagion,  c'est- 
à-dire  5  à  6  jours  avant  l'apparition  des  phénomènes  d'invasion 
(H.  Meunier),  el  une  hgperleucocytose  polynucléaire  (Combe). 

2°  Péiuode  d'invasion.  —  La  lièvre  apparaît  et  atteint  38°5-39°  : 


660 


MALADIES   INFECTIEUSES   GÉNÉRALES 


Fi 


64.  —  Rougeole  normale  'enfant  de 
2  ans  1/2;. 


généralement  elle  rcvèl  le  type  rémittent  avec  défervescence 
matinale  incomi»lèle;  elle  jieut  flisparaitre  passagèrement.  En 
même  temps   Fenlant  devient  grognon,  ses  yeux  sont  rouges  et 

larmoyants;  il  a  de  la  pho- 
tophobie; par  les  narines 
sV'coulc  un  mucus  clair,  abon- 
(h\nt;  il  y  a  de  renrouement 
et  une  toux  sèche,  un  peu 
rauque,  incessante,  pénible. 
Les  muqueuses  buccale  et 
pharyngée  sont  rouges  et  pré- 
sentent un  fin  piqueté  plus 
foncé  {énanthème).  Il  peut  y 
avoir  de  la  stomatite  érylhé- 
malo-pullacée  (Comby),  de 
Vangine  pultacée  (R-  Saint- 
Philippe),  ou  de  petites  taches 
rosées  centrées  d'un  point 
lili'uàlre  à  la  face  interne  des  lèvres  et  des  joues  {signe  de  Koplik)  : 
aucun  de  ces  signes  n'est  constant  ni  pathognomonique. 
Cette  période  dure  3  à  5  jours. 

8°  Péiuode  d'éuuptio.n.  —  L'éruption  (PI.  I)  débute  par  la  face, 

sur  le  front,  derrière  les 
oreilles;  puis  elle  envahit 
l)rogressivement  de  haut  en 
bas  le  cou,  le  tronc,  les  mem- 
bres supérieurs,  les  mem- 
bres inférieurs  ;  elle  met 
deux  jours  à  se  constituer. 
Cest  d'abord  un  lin  pointillé 
rougeàlre  ;  puis  ce  sont  des 
taches  roses,  peu  saillantes, 
irrégulières,  qui  s'étendent 
et  sunissfMil  enlie  elles, 
mais  hiissi'iil  toujours  des 
intervalles  de  j)i'au  saine:  elles  peiiveul  (lc\eiiir  eonlluentes  et 
former  de  graïKb's  pla<]ues  rouge  vif.  mais  ;i  la  limite  il  y  a  tou- 
jours des  éléments  isolés  caraclt'iistiques.  A  partir  du  8''  jour, 
I  l'i  iiplion  diminue:  elle  disparait  au  4"  ou  S*"  jour. 

La  /ievre  sélève  avec  réinption  et  a  son  maxiuinin  (89''-41'')  en 
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même  temps  que  celle-ci  atteint  sou  acmé:  puis  elle  baisse  en  lysis 
et  disparaît  en  2  à  5  jours;  rarement  sa  terminaison  est  hruscjne. 

Les  autres  symptômes  de  la  période  d'invasion,  catarrhe  oculo- 
uasal,  pliotophobie,  toux,  etc.,  s'exacerbent  avec  Téruption.  Il  y  a 
des  râles  de  bronchite,  souvent  de  la  diarrhée.  L'albuminurie  est 
rare;  pour  Guinon  et  Auclair  elle  existe  dans  un  tiers  des  cas. 

4"  Péridde  TEiiMi.NALE.  —  Elle  comuience  avec  la  disparition  de 
ia  lièvre  et  de  réru|»tion.  Il  y  a  généralement  une  desquamation 
furfuracée^  qui  débute  au  6''-7'  jour  de  Téruption  et  reste  limitée 
à  la  face,  au  cou,  à  la  ceinture. 

La  convalescence  est  rapide. 

Peudant  révolution  de  la  rougeole  normale,  chez  les  enfants 
soumis  au  régime  lacté,  le  poids  diminue  à  i)artir  du  début  de 
Téruption,  la  diminution  atteignant  son  maximum  du  5^  au  6"  jour  ; 
jiuis  il  augmente  ou  reste  stalionnaire.  Quant  aux  urines,  il  y  a 
d'abord  oligurie,  puis  polyurie  du  S*'  au  ()"  jour  ;  il  y  a  d'abord  peu 
d'urée,  puis  augmentation  du  9"  au  12"  jour;  l'élimination  du 
NaCl  est  normale  (Nobt'court,  G.  Leven,  Pr.  IVIerklen).  Dans  les 
premiers  jours  la  quantité  d'urée  éliminée  est  sensiblement  la 
même,  que  l'enfant  ingère  du  lait  ou  sim|)lement  de  l'eau.  Dans 
ce  derniei-  cas,  la  chute  du  poids  est  beaucoup  plus  marquée 
(ju'avec  le  régime  lacté  ;  mais  la  différence  cesse  d'être  appréciable, 
si  on  fait  ingérer  une  certaine  quantité  de  NaCl,  laquelle  est 
d'ailleurs  bien  éliminée  (Nobécourt  et  Pr.  Merkien). 

Formes  cliniques.  Rougeoles  anomales.  —  A.  Ancmalies 
DB  LA  PÉRIODE  DiNVAsiON.  —  Cette  période  peut  se  jirolonger 
pendant  (5  à  8  jours  (Trousseau). 

B.  Anomalies  delà  péiuode  D'ÉuiPTmN.  —  L'éruption  peut  être 
houtoyineuse,  ecchxjmotique  (quand  il  y  a  en  même  temps  la  toux 
quinteuse  de  la  coqueluche),  s'accompagner  de  miliaire^  de  sueurs. 
Elle  peut  être  confluenle  au  point  de  simuler  la  scarlatine  ou  très 
discrète.  Elle  peut  évoluer  en  deux  poussées,  se  développer  et 
rétrocéder  dans  un  ordre  différent  du  normal  (face  prise  secon- 
dairement). Mais  ce  sont  là  des  anomalies  de  détail. 

C.  Formes  tenanf  a  l'évolution  générale  de  la  maladie.  —  11 
y  a  des  formes  bénignes  (formes  frustes,  forme  abortive)  et  des 
formes  graves,  malignes  (forme  nerveuse,  forme  suffocante, 
forme  hémorragique). 

Complications.  —  Ce  sont  les  complications  dues  aux  infec- 
tions secondaires  qui  font  la  gravité  de  la  rougeole. 
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Fitr.  66.  —  Rougeole,  forme  bénigne 
'enfant  de  2  ans  1 '-2). 
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1"  Appareil  respiratoire.  —  Les  complications  porlanl  sur  rap- 
pareil  respiratoire  sont  les  plus  fréquentes  et  les  plus  redoutables. 
Le  catarrhe  morbilleux  des  voies  su|iérieures  prédispose  en  effet 

aux  inlectluns  socondaires  (Bard, 
Gontier,  Granclior.  Scvestre. 
Hulinel,  etc.)  soil  par  des  germes 
spécifiques  (B.  de  Lipffler, 
B.  de  Koch,  etc.),  soil  par  des 
bactéries  banales  (streptocoques, 
pneumocoques,  staphylocoques, 
pneumobacilles  de  Friedlander, 
bacilles  de  Pfeiffer,  etc.).  Suivant 
les  cas  il  s'agit  d'une  hétéro- 
infection  ou  d'une  auto-infection  ; 
dans  ce  cas,  la  rougeole  exalte 
la  virulence  des  germes  de  la 
bouche  et  des  voies  respiratoires,  surtout  chez  les  enfants  dont  le 
tissu  lymphoïde  du  pharynx  est  h)']iertrophié  et  chez  ceux  qui  ont 
eu  antérieurement  des  infections  des  voies  respiratoires  (Hutinel). 

Parfois  ces  infec- 
tions réalisent  de 
petites  épidémies 
et  frappent  suc- 
cessivement les 
enfants  d'une 
même  famille  ou 
d'une  même  salle 
d'hôpital.  Elles 
surviennent  sur- 
tout au-dessous  de 
3  ans,  principale- 
ment dans  les  hô- 
pitaux, et  peuvent 
précéder,  accom- 
pagner ou  suivre  l'éruption.  La  coexistence  d'une  épidémie  de 
grippe  augmente  leur  fréquence. 

Nez  et  naso-pbarynx.  —  On  peut  observer  la  rhinite  et  la 
rliinn-phnryiujite  purulente,  surtout  chez  les  adénoïtHens,  consé- 
cutivement des  olites  moyennes,  généralement  suppurées  et 
doubles,  qui  se  compliquent  <iuelquefois  de  mastoïdite. 
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Rougeole  et  broncho-pneumonie 
(enfant  de  14  mois). 
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Larynx.  —  A  la  période  irinvasion  la  lan/iujiie  [kmU  revêtir 
les  allures  de  la  laripif/ite  stridiileuse,  du  fcnix  croup  (Seveslre 
et  Bnnnus).  Pendant  ou  ajtrès  rérii|ition  peuvent  appaïaîlre  des 


Fig.  68.  —  Rougeole  et  broncho-pneumonie  ("enfant  de  3  ans). 

laryngites  ulcéreuses  graves  (p.  286)  ou  la  laryngite  diphtérique  : 
celle-ri  pouvant  être  primitive,  se  développer  sans  angine  anté- 
rieure, le  diagnostic  est  souvent  difficile  entre  ces  deux  variétés. 
Bronches  et  poumons.  —  La  bronchite,  phénomène  constant, 
prend   parfois    une  intensité   inaccoutumée  et   se  complique  de 


Fig.  69.  —  Rougeole  et  broncho-pneumonie  ^enfant  de  4  ans). 

congestion  pulmonaire,  de  bronchite  capillaire,  de  broncho- 
pneumonie  (p.  307).  Celle-ci  revêt,  suivant  les  cas,  la  forme 
suraiguë,  la  forme  aiguë,  la  forme  subaiguë  et  s'accompagne  alors 
de  dilatation  des  bronches  [phtisie  pneumonique  worbillruse 
de  Carrette,  broncho-pneumonie pseudo  tuberculeuse  d'Hutinel). 
Tuberculose.  —  Elle  se  dévelop]»e  assez  souvent  dans  le  décours 
de  la  rougeole;  le  plus  souvent  il  s'agit  du  réveil  d'une  tuberculose 
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latenlp  et  non  d'nne  contagion  récente.  On  voit  alors  la  fièvre  se 
montrer  de  nouveau  après  8  à  15  jours  d'inlerru]»lion  etraffection 
évoluer  souvent  d'une  façon  aiguë. 

Coqueluche.  —  L'association  de  la  coqueluche  et  de  la  rougeole 
est  assez  fréquente  :  lantùl  la  rougeole  comidique  la  coqueluche, 
dont  les  quintes  s'atténuent  généralement  pendant  l'éruption  piour 
reprendre  ensuite,  tant(M  la  rougeole  est  la  première  en  date.  La 
rougeole  accompagnée  de  coqueluche  jieut  être  ecchymotique. 
Cette  association  est  souvent  d'un  mauvais  pronostic,  car  elle 
facilite  grandement  les  complications  respiratoires. 

Adénopathie  trachéo-bronchique.  —  Elle  est  constante,  mais 
généralement  ne  donne  lieu  à  aucun  symptôme  ou  se  traduit  seu- 
lement par  un  peu  de  rudesse  respiratoire  à  la  racine  des  hronches. 
Quand  elle  est  plus  marquée,  elle  est  consécutive  aux  complica- 
tions broncho-pulmonaires  ou  de  nature  tuberculeuse. 

Pleurésie.  —  Il  s'agit  habituellement  de  pleurésie  purulente 
totale  ou  localisée  complicanl  la  broncho-pneumonie. 

2°  Appareil  digestif.  —  Les  comj)lications  du  côté  de  cet  appareil 
sont  plus  rares  et  généralement  moins  graves  que  les  précédentes. 

On  peut  observer  les  diverses  variétés  de  slomaliles  et  notam- 
ment les  stomatites  ulcéreuses  (p.  20),  la  gamjrène  de  la  bouche, 
le  muguet;  —  des  angines.,  —  des  entérites  quelquefois  choléri- 
formes  ou  dysentériformes,  surtout  chez  les  enfants  atteints  de 
troubles  digestifs  antérieurs. 

3"  AuTftES  coMPLicATiOiNs,  —  Au  cours  des  broncho-pneumonies 
et  des  otites  peuvent  apparaître  des  complications  méningées 
(méningite  séreuse  ou  j)urulente),  la  phlébite  des  sinus. 

On  voit  encore  des  conjonctivites  purulentes,  —  des  vulvites 
simples  ou  à  gonocoques,  —  des  abcès  cutanés,  \a  gangrène  de  la 
jjeau.^  des  érgthèmes,  qui  peuvent  précéder  rérujjtion  (érythèmes 
prémorhillenx)  ou  lui  être  consécutifs  et  sont  liés  généralement 
à  des  infections  surajoutées  (Hulinel),  etc. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  rougeole  est  variable  : 

1"  Avec  les  pays  et  avec  les  milieux  :  elle  est  généralement 
bénigne  à  la  canq»agne,  plus  grave  dans  les  grandes  villes  (à  Paris, 
elle  lue  un  millier  d'entants  clu^iue  aimée);  elle  est  plus  bénigne 
chez  les  enfants  soignés  en  ville  que  dans  le  milieu  hospitalier. 

2°  Avec  le  génie  épidémique,  consistant  soit  dans  une  gravité 
spéciale  de  la  rougeole,  soit  dans  l'existence  d'épidémies  associées 
(g'''l»l>e). 
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3"  Avec  les  sujets  :  elle  est  surtout  p-ave  au-dessous  de  2  ans, 
chez  les  enfants  débilités,  chez  les  enfants  atteints  antérieure- 
ment de  bronchite,  de  broncho-pneumonie,  d'entérite,  de  tuber- 
culose, etc. 

4°  Avec  les  complications^  notaiumcnt  avec  les  complications 
respiratoires,  qui  règlent  en  grande  partie  le  pronostic. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic,  qui  peut  être  sou|)Çonné  à  la 
|>ériodi'  (Tinvasion,  ne  |ieut  être  affirmé  qu'au  moinenl  de 
l'éruption.  Celle-ci  est  la  plu[>art  du  temps  caractérislitjue.  Elle 
est  à  distinguer  de  la  rubéole  (p.  GG7),  des  roséoles,  des  érythèmes 
morbilliformes  infectieux  ou  toxiques  (p.  677),  de  la  scarlatine. 

Prophylaxie.  —  Les  enfants  atteints  de  rougeole  seront 
isolés.  L  isolement,  pour  être  utile,  doit  être  fait  dès  le  début  de 
la  période  d'invasion;  il  n'y  a  aucune  utilité  à  le  prolonger  plus 
de  1o  jours  après  le  début  de  l'éruption. 

Il  faudra  de  plus  isoler  les  enfants  suspects  de  roui/eole  pen- 
dant les  15  jours  qui  suivent  le  moment  de  la  contagion  possible. 

Chez  les  enfants  atteints  de  rougeole,  il  ne  faut  pas  se  borner  à 
l'isolement  en  bloc,  il  faut  aussi  réaliser  Cisoleinent  particulier 
des  enfants  atteints  d'infections  secondaires,  noiammentde  bron- 
cho-pneumonies; on  diminuera  ainsi  beaucoup  la  mortalité  par 
rougeole  :  par  ce  procédé,  elle  est  tombée,  à  rhosjdce  des  Enfants- 
Assistés,  en  dix  ans,  de  50  p.  100  à  12  p.  100  (Hutinel). 

Traitement.  —  Le  traitement  de  la  rougeole  normale  est 
simple.  L'enfant  est  mis  dans  une  pièce  bien  aérée,  à  une  tempé- 
rature de  15"  à  17°,  et  maintenu  au  lit.  On  prescrit  du  lait,  ou 
même  uniquement  de  l'eau  ou  des  tisanes  chaudes  pendant 
les  3  ou  4  premiers  jours,  pour  les  raisons  que  nous  avons  déve- 
loppées avec  Prosper  Merklen;  dès  que  la  fièvre  est  tombée  on 
revient  à  l'alimentation  normale.  On  ordonne  une  potion  à  l'acétate 
d'ammoniaque.  On  veille  à  la  propreté  de  la  peau  (bains  chauds 
s'il  est  nécessaire),  de  la  bouche  et  de  la  gorge  (lavages),  du  nez 
(instillation  d'huile  mi'ntbolée  ou  camphrée).  Chez  les  enfants  qui 
ont  une  bronchite  un  peu  intense  et  présentent  des  menaces  de 
bronchopneumonie,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  donner  des  bains  lièdes. 

Les  complications  comportent  chacune  leurs  indications  théra- 
peutiques. 
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III.    —    RUBEOLE 

La  iiibéoli^  a  étt'  coiiroiidiie  |>en(lant  louj^lemps  avec  les  avilies 
fièvres  éruplives,  notamment  avec  la  roufjçeole  et  la  scarlatine. 

Étiologie.  —  C'est  une  maladie  conlajïieuse  et  é|)i(lt'mi(|ue, 
qui  alteiul  surtout  la  seconde  enfance.  Elle  donne  lieu  à  de  petites 
épidémies  de  famille,  d'école.  La  contagion  est  soumise  aux 
mêmes  règles  que  celle  de  la  rougeole.  La  conlagiosité  apparaît 
déjà  4  à  5  jours  avant  l'éruption  (Aviragnet  el  Apert)  et  persiste 
pendant  celle-ci. 

Le  germe  pathogène  est  inconnu. 

Symptômes.  —  1°  Période  d'incubation.  —  Elle  est  plus  longue 
que  celle  de  la  rougeole  et  dure  15  à  16  jours  (Sevestre),  "1  à 
3  semaines  (Aviragnet  et  Apert).  Elle  ne  se  traduit  par  aucun 
symptôme,  en  dehors  d'une  leucocytose  polynucléaire  (Planfenga)  ; 
il  n'y  a  ni  toux,  ni  coryza,  ni  larmoiement. 

2"  Période  d'invasion.  —  Elle  est  très  courte  ou  manque  même 
souvent.  Le  seul  symptôme  est  une  fièvre  modérée  (SS^-SS^iS). 

3°  Période  d'éruption.  —  L'éruption  apparaît  :24  heures  après 
le  début  de  la  fièvre.  Elle  peut  débuter  par  la  face,  comme  la 
rougeole,  mais  simultanément  il  existe  des  macules  sur  le  tronc  et 
les  cuisses.  Suivant  les  cas,  elle  est  morbilliforme,  scarlatiniforme, 
même  varioliforme  ;  le  plus  souvent  elle  est  polymorphe,  scarlati- 
niforme en  un  point,  morbilliforme  en  un  autre.  On  peut  trouver 
un  énan thème  maculeux  rosé  sur  la  luette  et  le  voile  du  palais. 

D'après  Aviragnet  et  Apert,  qui  ont  donné  de  la  rubéole  une 
description  précise  (1906),  l'éruption  atteint  son  maximum  en 
moins  de  :24  heures:  elle  apparaît,  acquiert  sa  plus  grande 
intensité  et  décroît  simultanément  sur  toutes  les  régions  atteintes. 
Les  taches  éruptives  sont  successivement  roses,  rouge  vif,  jam- 
bonnées,  saumonées;  elles  sont  souvent  entourées  d'une  coUe- 
l'ette  anémique;  elles  ont  les  dimensions  dune  tète  dépingle  ou 
d'une  lentille,  sont  irrégulièrement  circulaires,  donnent  au  tou- 
cher une  sensation  douce  et  veloutée;  elles  sont  isolées.  L'éruption 
dure  4  jours. 

L^  fièvre  augmente  le  premier  jour  de  l'éruption  (39", 5),  décroît 
le  deuxième  et  revient  à  la  normale  le  troisième  ou  le  quatrième. 

Il  existe   des  adénopathies  cervicales,    inguinales,   axillaires, 
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doiil  la  valeur  diagnostique  est  grande,  mais  qui  ne  se  rencontrent 
pas  toujours. 

I/éruplion  est  suivie  d'une  dcsquamalion  furfuracée  It'gère, 
non  cfinslante.  La  maladie  dans  son  ensend)l(>  dure  4  à  5  jours; 
quelquefois  uu  ]((Ml  [iliis. 

Pronostic.  —  Il  est  bénin. 

Diagnostic.  —  L'ahsence  de  prodromes  et  de  catarrhe  oculo- 
uasal,  la  ljrus(|uerie  du  di'diul,  Tapitarition  rapide  et  Textension 
précoce  de  l'éruption,  les  caractères  de  celle-ci,  le  peu  d'intensité 
des  lihénomènes  généraux,  les  adénopathies,  la  notion  épidémio- 
logique  permettent  de  différencier  la  rubéole  de  la  rougeole. 

La  rougeur  moins  intense  du  {liiarynx,  les  caractères  de  Térup- 
tion,  qui  est  rarement  uniformément  scarlatineuse,  font  faire  le 
diagnostic  avec  la  scarlatine. 

Le  diagnostic  avec  les  érythèmes  infectieux  et  toxiques  est 
difficile  en  dehors  de  la  notion  épidémique  (p.  (377). 

Quant  à  la  maladie  étudiée  sous  le  nom  de  rubéole  scarlati- 
neuse par  Filatow  (1884),  de  laquelle  on  doit  rapprocher  la 
quatrième  maladie  (Cl.  Dukes,  1900)  et  qui  serait  distincte  de 
la  rougeole,  de  la  scarlatine,  de  la  rubéole,  elle  est  encore  trop 
mal  connue  pour  être  étudiée  ici. 

Traitement.  —  Il  est  le  même  que  celui  de  la  rougeole. 


IV.    —    VARICELLE 

La  varicelle,  petite  vérole  volante,  est  une  fièvre  éruptive  qui 
s'observe  surtout  dans  fenfance. 

Étiologie.  —  Elle  est  rare  avant  6  mois,  ce  qui  tient  à  des  con- 
ditions spéciales  d'existence  plutôt  qu'à  une  immunité  naturelle, 
car  on  peut  l'observer  dans  les  maternités  (Apert).  Elle  se  ren- 
contre surtout  de  2  à  7  ans,  devient  rare  ajjrès  10  ans  et  excep- 
tionnelle chez  l'adulte. 

Elle  est  contagieuse  et  endémique  avec  des  recrudescences 
épidémiques.  La  contagiosité  est  minime.  La  contagion  se  fait 
directement  ou  par  les  objets;  il  n'y  a  pas  de  contagion  à  dis- 
tance. Le  contage  est  peu  diffusibleet  sa  vitalité  est  très  faible.  Les 
épidémies  restent  limitées  :  famille,  maison,  école,  salle  d'bôpilal. 

L'inoculation  sous-cutanée  n'a  donné  que  des  résultats  douteux 
(Steineur,  d'Heilly,  elc). 
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On  discute  encore  la  nature  de  la  varicelle.  Pour  les  uns  [théorie 
uniciste).,  elle  est  une  variole  atténuée  de  virulence  inférieure  à 
celle  delà  varioloïilo.  Pour  les  autres  (théorie  dualiste),  elle  con- 
stitue une  maladie  spécifique  ;  c'est  l'opinion  la  plus  générale  en 
France. 

Le  germe  pathogène  est  d'ailli'urs  inconnu. 
Symptômes.  —  1"  Pkkiode  d'incubation.  —  Elle  est  de  lia 
17  joins,  en  moyenne  14  jours  (Talamon,  .\pert). 

2°  Période  d'invasion.  —  Elle  est  maniuée  par  des  symptômes 
bénins,  petits  frissons,  fièvre  (38"-38",5),  malaise  général,  rare- 
ment par  des  symjjtùmes  violents, 
vomissements,  délire,  convul- 
sions, hyjiothermie,  etc.  Elle  peut 
d'ailleurs  rester  latente  et  être 
apy  rétique. 

Sa  durée  est  de  1  à  2  jours 
(Rilliet  et  Barthez),  12  à  24  heu- 
res (OUivier). 

3^  Pékiode  d'éruption.  — 
L'éruption  (PI.  I)  débute  en  des 
points  quelconques;  mais  au  dé- 
liât elle  est  plus  abondante  au 
tronc  qu'à  la  face. 

Les  éléments  éruptifs  évoluent 
par  les  phases  suivantes  :  macule, 
tache  rouge  à  peine  saillante,  durant  quelques  heures,  —  bulle 
ou  vésicule,  soulèvement  éj)idermique  transparent,  arrondi  ou 
ohlong.  mesurant  au  maximum  2  à  3  millimètres  sur  3  à  4  milli- 
mètres, reposant  sur  une  base  rouge,  à  contenu  clair  puis  trouble 
dès  le  deuxième  jour;  cette  bulle  se  dessèche  rapidement  et  dispa- 
raît au  4*  jour  ou  se  recouvre  d'un  croùtelle  noirâtre  qui  se  détache 
vers  le  7*"  ou  8''  jour.  II  n'y  a  pas  de  cicatrice.  Cependant  on  observe 
assez  souvent,  à  la  place  des  bulles,  des  taches  blanches,  ni  suré- 
levées, ni  déprimées,  à  surface  lisse,  entourées  au  début  d'une 
aréole  itigmentée,  (jui  ne  tarde  pas  à  disparaître;  ces  taches  qui 
jteuvent  servir  à  un  diagnostic  rétrospectif,  s'effacent  |)eu  à  peu 
(.Marfan). 

L'éruption  se  lait  par  poussées  successives,  généralement  au 
nombre  de  3  à  5,  à  24  ou  48  heures  d'intervalle,  et  sans  régularité  : 
les  vésicules  récentes  sont  disséminées  entre  les  anciennes.  La 
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Fig.  10.  —  Varicelle  (enfant  de 
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dernière  poussée  a  lieu  au  plus  lard  8  jours  après  la  première. 

Fréquenimenl  apparaît,  en  même  temps  que  réiuptiou,  une 
adénopalhie  axillaire,  inguinale,  préauiiculaire.  qui  est  doulou- 
reuse; elle  disparait  avee  elle  (Lamaq-Dormoy). 

Souvent  on  constate  un  rnanlhème  au  niveau  de  la  bouche,  du 
pharynx,  de  la  vulve,  du  prépuce;  mais  il  passe  inaperçu.  Quel- 
quefois les  symjttômes  sont  plus  marqués  et  il  existe  um^  siomatile 
varicelleuse  (Coml)y).  une  larijng'ile  caricelleuse  avec  spasme 
de  la  giolle  (Boucheron,  Marl'an  et  Halle),  une  vulvile  varicelleuse 
(Comby). 

Après  la  première  poussée  érui)tive,  la  lièvre  s'atténue  et  dis- 
paraît; parfois  il  y  a  une 


^■a^ic•olle  (enfant  de  3  ansi. 


élévation  thermique  à  cha- 
que poussée  éruptive. 
Assez  souvent  la  lièvre 
n'apparaît  que  deux  ou 
trois  jours  après  le  début 
de  l'éruption. 

Il  est  à  noter  que  les 
symptômes  généraux  et  la 
lièvre  sont  beaucou[>  moins 
marqués  dans  la  varicelle 
de  l'enfant  que  dans  celle 
de  Tadulte. 

La  durée  totale  de  l'é- 
ruption est  de  8  à  10  jours.   La   guérison  se    fait  rapidement. 

Hématologie.  —  Le  nombre  des  globules  rouges  et  des  glo- 
bules Idancs  est  normal;  parfois  cejtendant  ily  a  une  légère  hyper- 
leucocytose.  La  formule  leucocytaire  est  variable.  Tantôt  il  y  a 
hypopolynucléose  et  hypermononucléose,  tantôt  c'est  l'inverse; 
le  nombre  des  éosinophiles  est  diminué;  enfin,  dans  un  tiers  des 
cas,  il  y  a  des  myélocyles  neutropliiles  en  petit  nombre  (1  à 
3,5  p.  100,  exceptionnellement  12,5  p.  100)  (Nobécourl  et  Merklen). 
La  présence  d<'S  myélocytes,  signalée  également  i»ar  E.  Weil  et  par 
Enriquez  et  Sicard,  n'a  pas  été  notée  par  Weill  et  Décos  (1902). 

Variétés  de  l'éruption.  —  On  a  décrit  une  varicelle  pem- 
phigoidi\  —  une  varicrllv  purpuririuv,  dans  laipielle  les  zones 
périvésiculaires  prennent  un  caractère ecchymoticpie,  généralement 
au  cours  de  la  coqueluche. 

Parfois  il  y  a  des  rash.  Ceux-ci  sont  rares  et  peuvent  i)récéder, 
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accompagner  ou  suivre  léruption.  lU  sont  généralement  scarlali- 
n'i formes,  quelquefois  uiorbilii formes. 

Complications.  —  Elles  sont  rares. 

Les  bulles  cutanées  peuvent  s'ulcérer,  se  gangrener  [varicelle 
vlci^'reuse,  varicelle  gmif/réneuse).  être  le  point  de  départ  (Vabcès, 
même  de  phlefjinons  gazeux  (HalIé).  toutes  complications  dues  à 
des  infections  secondaires. 

Au  niveau  des  organes,  on  peut  voir,  en  dehors  de  la  stomatite, 
de  la  pharyngite,  de  la  laryngite  signalées  plus  haut  (p.  069),  des 
pleurésies,  des  poh/arthrites  suppurées. 

L'albuminurie  peut  se  rencontrer  comme  dans  toutes  les  infec- 
tions. La  néphrite  caractérisée  est  exceptionnelle;  je  ne  Tai 
jamais  vue  dans  un  grand  nombre  de  varicelles  observées  à  Thospice 
des  Enfants-Assistés,  dans  le  service  du  Prof.  Hutinel.  On  en  a 
publié  quelques  cas  (Henoch,  Cerf,  etc.).  Mais  le  rôle  de  la  vari- 
celle n'est  pas  absolument  démontré. 

Pronostic.  —  11  est  bénin:  le  plus  souvent  la  varicelle  n'est 
presque  pas  une  maladie. 

Diagnostic.  —  Il  est  généralement  facile,  car  les  caractères  de 
l'éruption  et  la  bénignité  des  symittômes  l'imposent. 

Il  se  pose  avec  la  variole,  surtout  avec  le  varioloide,  et,  eu 
temps  d'épidémie  notamment,  il  peut  être  très  délicat.  Mais, 
dans  ces  affections,  il  y  a  des  phénomènes  prodromiques,  l'érup- 
tion débute  par  la  face  et  jirogresse  régulièrement  en  une  seule 
poussée,  les  éléments  sont  pustuleux  et  ombiliqués.  On  ne  peut  se 
fonder  d'ailleurs  sur  l'examen  du  sang,  car  il  n'y  a  pas  de 
différence  absolue  entre  les  formules  leucocytaires  des  deux 
maladies  (Nobécourt  et  Prosper  Merklen).  On  aura  recours  au 
besoin  à  l'inoculation  de  l'élément  éruptif  dans  réj»ithélium  de 
la  cornée  du  lajiin;  le  résultat  est  négatif  avec  la  varicelle,  tandis 
qu'avec  la  variole  la  réaction  locale  commence  aj>rès  24  heures 
(P.  Salmou). 

La  confusion  est  quelquefois  possible  dans  la  varicell>'  pem- 
phirjoide  avec  le  pemphigus. 

Enfin  les  rash  de  la  varicelle  pnurront  faire  cn.in'  a  une 
scarlatine  ou  à  une  rougeole. 

Traitement.  —  Il  (((usislera  à  proli'ger  les  élt'ments  éruptifs 
eu  les  iioudraul  avec  du  talc  ou  avec  du  dermatol  et  en  les  enve- 
lo|ipanl  d'ouate  hydrophile  ou  de  gaze  stérile. 

I.i's  riifauls  «Ji-ronl   isolés  jusqu'à  In  lin  di'  liMiiplion,  piMidant 
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25  jours  en  moyenne.  L'isolement  n'a   pas  besoin  (rèlre   aussi 
rigoureux  que  dans  les  autres  fièvres  éruplives. 

Quant  aux  entants  sus|iecls,  leur  isolement  sera  prolongé  pen- 
dant lo  jours  à  |;artir  de  la  contagion  probable. 


V.    —    VARIOLE 

La  variole  est  une  alTecliou  rare  chez  l'enfant  dans  les  [lays  où 
la  iiratique  de  la  vaccine  s'est  généralisée.  Elle  peut  être  contractée 
par  lui  dans  l'utérus  {variole  congihiitale)  ou  après  la  naissance 
[variole  acquise). 

A.  —   Variole  congénitale. 

Les  femmes  enceintes  atteintes  de  variole  avortent  dans  So  à 
60  p.  100  des  cas,  d'autant  jdus  fréquemment  que  la  grossesse  est 
l)lus  avancée  et  que  l'infection  est  plus  grave.  Quand  l'accouche- 
ment se  fait  à  terme  ou  jirès  du  terme,  on  peut  observer  les  faits 
suivants  : 

1"  L'enfant  a  clé.  atteint  de  variole  in  utero  et  porte  des  cica- 
trices à  la  naissance  (Mlle  Margoulieff). 

2°  L'enfant  est  immunisé. 

3"  L'enfant  naît  en  incubation  de  variole.  En  pareil  cas 
(H.  Roger)  le  nouveau-né  est  en  byiiothermie.  Puis  tantôt  il  meurt 
en  4  à  H  jours  avec  de  l'hypothermie,  de  l'ictère,  quelquefois  un 
érythème  scarlatiniforme  ;  tantôt  il  présente  une  éruption  vario- 
iique.  Celle-ci  peut  débuter  jusqu'au  16''  jour  qui  suit  la  nais- 
sance, et  s'accompagne  généralement  d'un  retour  à  la  tenqK'rature 
normale  ou  de  fièvre  ;  l'éruption  est  discrète,  papuleuse,  et  aboutit 
rapidement  à  la  dessiccation  ou  à  la  suppuration  ;  la  mnrt  est  la 
règle. 

B.  —  Variole  acquise. 

Je  la  décrirai  brii-M'iiiciil.  car  son  étude  a  été  faite  surtout  chez 
l'adulte,  qui  actuellement  en  est  atteint  [dus  Iréquenunenl  (pie 
l'enfant. 

Étiologie.  —  La  variole  est  épidémique  et  contagieuse.  La  con- 
tagion se  fait  par  le  contenu  des  pustules  :  le  contage  pénètre  le 
plus  souvent  par  les  voies  respiratoires,  plus  larement  parles  voies 
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digestives  ou  par  la  peau.  La  contagion  est  directe  ou  indirecte^ 
et  se  lait  alors  par  rinteiniédiaire  des  jjersonnes,  des  linges,  des 
objets  de  literie,  etc. 

Le  germe  pathogène  est  encore  inconnu. 

La  période  d'incubation  est  de  8  à  14  jours. 

Symptômes.  —  Je  prendrai  pour  type  de  description  la  variole 
suppurée. 

1°  Période  d'invasion.  —  Après  un  ou  deux  jours  de  malaise 
et  de  fièvre  légère,  apparaissent  un  frissoji,  une  fièvre  intense 
(39°,S-40°  le  premier  jour  ;  40°, 5,  41^  4-2"  le  deuxième),  de  la 
céphalalgie,  de  la  rachialgie,  des  vomissements  alimentaires  et 
bilieux,  des  épistaxis,  souvent  des  convulsions  généralisées  ou 
partielles.  La  déglutition  est  douloureuse.  Le  faciès  est  vultueux, 
les  yeux  sont  rouges,  larmoyants,  craignent  la  lumière.  Les  rash 
sont  fréquents  ;  ils  apparaissent  le  2*  ou  3*  jour,  sont  morbilli- 
formes,  scarlatiniformes,  orties,  érythématenx,  etc.  ;  ils  sont  géné- 
ralisés ou  localisés  aux  aines,  aux  aisselles,  etc. 

Cette  }»ério(le  dure  :2,  3  ou  4  jours. 

2°  Période  d'éruption.  —  L'éruption  envahit  successivement 
la  face,  le  cou,  le  tronc,  les  membres,  en  24  ou  48  heures. 
Chaque  élément  passe  })ar  les  phases  suivantes  :  macule  (tache 
rouge,  non  saillante,  arrondie),  papule  (saillie  arrondie  ou  acu- 
minée  avec  collerette  rosée),  vésicule^  (jui  s'ombilique,  pustule; 
chaque  phase  dure  en  moyenne  24  heures.  L'éruption  atteint 
également  les  muqueuses  de  la  bouche  et  du  jtharynx.  Elle  est 
discrète,  confluente  ou  cohérente^  suivant  l'abondance  des  élé- 
ments érui)tifs.  Son  apparition  s'accompagne  généralement  d'une 
atténuation  des  phénomènes  généraux. 

3"  Période  de  suppuration.  —  Elle  débute  du  6°  au  8*  jour. 
F^Ue  apjiarait  d'abord  à  la  face  et  progresse  dans  le  même  sens  que 
l'éruption.  Dans  la  variole  discrète^  les  pustules  restent  isolées, 
et  un  grand  nombre  jieuvent  ne  pas  suppurer.  Dans  la  variole 
confluente,  elles  se  fusionnent,  notamment  à  la  face,  où  elles  for- 
ment de  grandes  amjioules  remjilies  de  pus  ;  la  tuméfaction  est 
très  marquée. 

Avec  la  suppuration  la  tièvre  et  les  symplùnies  généraux  repa- 
raissent, d'aiilaiil  plus  iiilciiscs  (pirllc  est  plus  ;il)(iiidante.  Les 
urines  sont  rares,  albuiuineus(;s. 

4"  Période  de  dessiccation  et  de  desquamation.  —  La  dessicca- 
liou  déimlc  |i;ii'  la  face  du  9'^  au  12'"  jour  cl  piogress<'  comme  la 
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suppuration;  elle  se  fait  avec  ou  sans  ruiiture  des  pustules;  dans 
les  formes  continentes  il  se  produit  des  ulcérations  recouvertes  de 
ci'oviles. 

En  même  temps,  la  fièvre  et  les  symptômes  généraux  s'atténuent 
progressivement. 

La  durée  de  cette  période  est  de  15  à  20  jours. 

Examen  du  sang.  —  Il  y  a  hyperleucocytose  avec  mono- 
nucléose, hypo|iol\nucléose  et  apjiarition  de  myélocytes  ueutro- 
philes.  Chez  Tentant  la  diminution  des  polyundéaires  a  moins 
d'importance  que  chez  Tadulte  et  il  faut  tenir  compte  des  variations 
physiologiques  en  rap[)ort  avec  Tàge  (Courmont  et  Montagard). 

Formes  cliniques.  — 1°  Vauiolk  atténuée,  sans  éruption. 

2°  Variole  non  supplhee,  abortive  ;  vahioi.oïde.  —  Après  une 
période  d'invasion,  à  symptomatologie  plus  ou  moins  intense  et 
(jui  dure  de  1  à  10  jours,  apparaît  Téruption  ;  celle-ci  se  fait  en  24  à 
36  heures,  est  généralement  discrète  et  ne  dépasse  pas  Tétat  papu- 
leux  ou  vésiculeux.  La  période  de  desquamation  commence  du 
3"  au  o^  jour. 

3°  Variole  hémorragique.  —  Elle  est  rare  chez  Fenfant  et  se 
comporte  de  façons  différentes. 

a.  La  variole  est  hémorragique  d'emblée;  elle  revêt  la  forme 
foudroyante,  mortelle  en  24  à  36  heures,  avant  réruption  :  souvent 
elle  s'accompagne  d'unrash. 

h.  La  variole  est  secondairement  hémorragique:,  les  hémorra- 
gies apparaissent  à  la  période  d'éruption  :  la  mort  est  rapide. 

c.  La  variole  n'est  hémorragique  qu'au  moment  de  la  suppu- 
ration. 

Complications.  —  Ce  sont  des  infections  huccales,  des  angines, 
des  Itroncho-imeumonies,  des  ahcès,  des  myocardites,  etc. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  dépend  de  l'intensité  de  la  variole, 
de  la  vaccination  antérieure,  de  l'âge  du  malade.  La  variole 
discrète  et  cohérente  guérit  souvent;  la  vaiiole  continente  ou 
héiiinrragique  est  presque  toujours  mortelle. 

Diagnostic.  —  Avant  l'éruption,  le  diagnostic  ne  peut  èlre 
soupçonné  qu'en  temps  d'épidémie.  Les  symptômes  généraux  font 
penser  à  une  pneumonie,  à  une  méningite,  etc.  Les  rash  sont  à 
distinguer  de  la  rougeole,  de  la  scarlatine,  etc. 

Après  l'éruption,  le  diagnostic  est  à  faire  avec  la  varicelle 
(p.  670).  avec  h  purpura,  etc. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  de  la  peau,  des  mu- 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  infantile.  43 
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queuses,  des  viscères  n'ont  rien  de  spécial  à  Tenfance.  Par  contre 
la  réaction  de  la  moelle  est  plus  intense  dans  le  jeune  Age  que 
chez  radulte. 

Traitement.  —  On  prendra  dans  la  variole  les  mêmes  précau- 
tions hygiéniques  que  pour  les  autres  fièvres  éruptives  :  isolement, 
désinfection.  Contre  la  douleur  on  prescrira  le  chloral  ou  Topium. 

Dans  les  formes  sérieuses,  la  balnéation  tiède  ou  froide  devra 
être  utilisée  avec  rigueur.  On  soutiendra  Tenfant  avec  du  thé,  du 
café,  etc. 

Sur  la  peau,  on  fera  des  pulvérisations  et  des  pansements  anti- 
septiques. 

Prophylaxie.  Vaccine.  —  Les  varioleux  seront  isolés  au 
moins  pendant  40  jours.  Les  objets  à  leur  usage  seront  soigneu- 
sement désinfectés. 

Mais  le  meilleur  moyen  prophylactique  est  la  vaccination.  En 
temps  d'épidémie  on  vaccinera  les  nouveau-nés  dès  le  8^  jour  ; 
sinon  on  attendra  six  semaines.  En  cas  d'échec  on  renouvellera 
la  tentative  de  temps  en  temps.  La  revaccination  devra  être  prati- 
quée au  moins  tous  les  8  ou  10  ans,  et  toujours  en  temps  d'épi- 
démie. 

VI.   —    ÉRYTHÈMES    TOX  I -I  N  F  ECT  I  EU  X 

A  côté  des  fièvres  éruptives,  maladies  infectieuses  spécifiques, 
il  existe  toute  une  série  d'états  infectieux,  relevant  de  germes 
divers,  qui  s'accompagnent  d'éruptions  érythémateuses.  Ces  énj- 
thèmes  toxi-infecticux  jouent  un  rôle  important  en  pathologie 
infantile,  comme  Hulinel  (1892),  Mussy  et  bien  d'autres  ensuite 
l'ont  montré.  Ils  s'observent  au  cours  et  pendant  la  convalescence 
de  diverses  maladies  générales,  fièvre  typhoïde,  scailatine,  rou- 
geole, diphtérie,  au  cours  d'infections  pharyngées,  gastro-intesti- 
nales, broncho-pulmonaires.  Cliniquement  ils  rappellent  plus  ou 
moins  les  éruptions  des  fièvres  éruptives,  dont  ils  sont  parfois  dif- 
ficiles à  (lilTérencier. 

Symptômes.  —  Les  érythèmes  infectieux,  bien  que  présentant 
de  nombreuses  différences  dans  les  détails,  offrent  cependant  un 
certain  nombre  de  caractères  communs,  ipii  permettent  de  les 
groujjcr  dans  une  description  d'ensemble. 

1°  Symptômks  cutanés.  —  Ils  caractérisent  l'affection  au  point 
de  vue  symptomatiipie  et  revêtent  plusieurs  aspects. 
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A.  Érythème  simple.  —  Il  se  présenle  sous  (orme  de  taches, 
dont  les  dimensions  vaiienl  de  celles  dune  lète  d'éjiiu},'le  à  celles 
d'une  pièce  de  5  francs,  de  coloration  rouge  plus  ou  moins  vif,  à 
contours  diffus,  non  saillantes,  disparaissant  sous  la  pression  du 
doigt. 

B.  Érythème  ortie.  —  Il  est  constitué  par  des  taches  sail- 
lantes, dures,  grandes  comme  une  pièce  de  50  centimes  ou  de 

1  franc,  à  centre  blanchâtre,  entouré  d'une  auréole  rouge,  pruri- 
gineuses. 

C.  Érythème  morbilliforme.  —  Il  consiste  en  taches  ariondies 
ou  à  bords  irréguliers,  grandes  comme  une  lentille  ou  un  pois,  de 
coloration  rouge  plus  ou  moins  vif,  disparaissant  sous  la  pression 
du  doigt,  séparées  par  de  la  peau  saine. 

D.  Érythème  scarlatiniforme.  —  C'est  un  érythème  à  grands 
placards  d'un  rouge   écarlate,   qui  desquame  au  bout   de  1  à 

2  jours. 

E.  Érythème  polymorphe.  —  Les  éléments  éruj)tifs  sont  d'as- 
pect variable,  soit  dans  le  même  moment,  soit  dans  des  périodes 
successives;  ils  tiennent  des  érythèmes  simple,  ortie,  morbilli- 
forme, scarlatiniforme. 

F.  Érythème  purpurique.  —  Il  consiste  dans  l'apparition  d'élé- 
ments purpuriques  sur  des  plaques  d'érythème  généralement  poly- 
morphe. 

Ces  différentes  variétés  d'érylhèmes  tantôt  apparaissent  et 
s'étendent  rajiidement,  tantôt  évoluent  jiar  poussées  successives. 
Us  se  localisent  de  préférence  en  certains  points,  aux  coudes,  aux 
poignets,  aux  genoux,  aux  cous-de-pied,  principalement  du  côté 
des  plis  de  flexion  articulaires,  au  côté  externe  des  avant-bras,  aux 
fesses  ;  ils  respectent  la  face. 

2°  Symptômes  généraux.  —  Ils  ne  sont  pas  en  rapport  avec 
l'intensité  de  l'éruption;  ils  dépendent  surtout  du  degré  de  l'in- 
fection causale.  La  fiéore  manque,  ou  est  légère,  ou  au  contraire 
intense;  elle  ne  présente  d'ailleurs  aucun  caractère  spécial.  Les 
enfants  sont  souvent  dans  un  état  général  grave;  ils  peuvent  pré- 
senter des  vomissements,  de  la  diarrhée;  les  lèvres  sont  rouges, 
sèches,  fissurées. 

Les  urines  sont  rares,  parfois  albumineuses  :  elles  peuvent 
donner  la  diazo-réaction  d'Ehrlich  (Nobécourt  et  Merklen). 

Généralement,  il  y  a  une  leucocylose  plus  ou  moins  marquée 
avec  ou  sans  /iî/;jer/>o/ynMc/eose  (Nobécourt  et  Prosper  Merklen). 
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Étiologie.  —  Les  érythèmes  infectieux  s'ol (servent  : 

1°  Pendant  Vincubalion^  l'évolution  ou  la  convalescence  des 
maladies  infectieuses  :  diphtérie,  fièvre  typlioïde,  varicelle, 
variole,  vaccine,  etc.  Dans  les  fièvres  éruptives,  ils  se  confondent 
plus  ou  moins  avec  les  rash,  qui  sont  considérés  haliiluellement 
comme  faisant  partie  intégrale  de  la  maladie  elle-même. 

2°  Batis  les  infections  buccales^  pharyngées^  gastro-intes- 
tinales, broncho-pulmonaires,  etc. 

3°  Comme  une  affection  primitive. 

Ils  peuvent  être  isolés;  mais  souvent  ils  sont  contagieux  et 
peuvent  réaliser  de  petites  épidémies  dans  une  salle  d'hôpital 
(Hutiuel). 

Bactériologie.  Anatomie  pathologique.  Pathogénie.  — 
L'examen  bactériologique  du  sang  ou  des  organes  lésés  décèle 
des  microbes  différents  suivant  les  cas  :  ce  sont  le  plus  souvent 
des  streptocoques.,  plus  rarement  des  staphylocoques,  des  pneu- 
mocoques., des  colibacilles,  etc. 

Les  autopsies  montrent  la  fréquence  des  lésions  hépatiques  et 
rénales,  qui  peuvent  être  antérieures  ou  simultanées.  Le  foie  pré- 
sente de  la  congestion,  des  hémorragies  interstitielles,  des  dégé- 
nérescences cellulaires,  de  l'infiltration  leucocytique.  Le  rein  est 
généralement  moins  touché  (Nobécourt  et  Merklen). 

Plusieurs  facteurs  pathogéniques  sont  nécessaires  pour  réa- 
liser les  érythèmes,  comme  d'ailleurs  le  purpura,  avec  lequel  les 
analogies  sont  grandes  :  1°  une  infection;  2°  des  altérations  ou 
des  troubles  fonctionnels  du  foie,  Tempêchant  de  remplir  son 
rôle  protecteur,  que  décèlent  Tanatomie  pathologique  et  la  clinique 

(faible  quantité  d'urée,  faiblesse  du  rapport  j^,  glycosurie  ali- 
mentaire); 3°  des  altérations  des  reins,  qui  éliminent  mal  les 
toxines,  moins  importantes;  4°  un  trouble  des  vaso-moteurs., 
impressionnés  plus  facilement  par  les  toxines  giàce  aux  précédents 
facteurs  (Nobécourt  et  Pr.  Merklen). 

Diagnostic.  —  Les  érythèmes  infectieux  sont  à  différencier 
des  autres  éruptions  plus  ou  moins  analogues. 

1"  Érythèmes  médicamenteux,  qui  peuvent  revêtir  les  mêmes 
caractères,  mais  ne  s'accompagnent  généralement  pas  de  fièvre  et 
sont  consécutifs  à  l'emploi  de  divers  médicaments.  Dans  ce  groupe 
rentrent  certains  érythèmes  dus  aux  injections  de  sérum  anti- 
di|ihlérique  (p.  91). 
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!2°  KorGEOLE.  — ■  Elle  se  distingue  par  révolution,  les  symptômes 
généraux,  la  localisation  et  le  mode  d'envahissement  de  l'éruption. 
Cependant,  les  formes  bénignes  peuvent  être  aisément  confondues 
avec  certains  érytlièmes  morbilliformes  légers;  il  n'est  jjas  excep- 
tionnel de  voir  prendre  pour  la  rougeole  elle-même  un  éryllième 
prémorbilleux  morbillifoime  (Hutiuel,  Deschamps). 

3°  Rubéole.  —  Le  diagnostic,  en  dehors  des  périodes  d'épi- 
démies, est  souvent  difficile  à  cause  du  caractère  polymorphe  de 
l'éruption  rubéolique. 

4°  Scarlatine.  —  Le  diagnostic  avec  la  scarlatine  est  d'autant 
plus  difficile  que  les  érythèmes  scarlatiniforines  surviennent  sou- 
vent au  cours  iTangines  à  streptocoques,  présentant  des  analogies 
avec  les  angines  de  la  scarlatine.  Ou  y  arrivera  par  une  étude  atten- 
tive du  malade;  on  appréciera  la  durée  et  les  caractères  de  l'angine 
prééruptive,  l'état  de  la  langue,  les  localisations  et  le  mode  d'évo- 
lution de  l'éruption,  l'association  à  l'éruption  scarlaliniffirme  d'élé- 
ments morbilliformes  ou  autres,  etc.  Cepeudant,  s(juv('iil  on  est 
embarrassé  pour  conclure  :  par  exemple  dans  la  diphtérie  (p.  88), 
.Marfan  considère  les  érythèmes  scarlatiniformes  comme  des  scarla- 
tines (scarlaliuoïde  métadiphlériquo). 

5"  Rash  varioljqle,  varicelleux,  etc.  —  Le  diagnostic  se  fera 
par  l'existence  des  autres  symptômes  et  l'apparition  de  l'éruption 
pathognomonique. 

6°  Purpura.  —  Le  diaguostic  n'est  pas,  en  réalité,  à  faire  entre 
le  pur|(Uia  et  l'érythème  j)urj)urique. 

Pronostic.  — 11  varie  avec  la  gravité  des  symptômes  et  la  cause. 
Suivant  les  cas.  ils  sont  bénins,  de  gravité  moyenne  ou  très  graves. 

Traitement.  —  On  traitera  la  cause  de  l'érytlième  et  on 
s'adressera  à  l'état  infectieux  :  baluéation  tiède  ou  froide,  injec- 
tions d'huile  camphrée,  d'éther,  etc.,  suivant  les  indications. 
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La  fièvre  typhoïde  est  une  maladie  de  tous  les  âges.  Considérée 
|)endant  assez  longtemps  comme  exceptionnelle  chez  le  nourrisson, 
elle  est  regardée  actuellement,  depuis  la  pratique  du  séro-dia- 
gnostic  de  Widal,  comme  lelalivement  fréquente;  chez  lui,  bien 
qu'elle  le  soit  beaucoup  moins  que  chez  le  grand  enfant,  l'adoles- 
cent et  l'adulte. 


678  MALADIES   INFECTIEUSES   GÉNÉRALES 

Étiologie.  —  Elle  est  rare  au-dessous  de  2  ans,  et  ne  constitue 
à  cet  âge  que  1,8  \k  100  des  cas  observés  avant  lo  ans  (Nobécourt 
et  R.  Voisin):  jen  ai  observé  personnellement  4  cas  avec  Ber- 
therand  et  R.  Voisin  dans  le  service  du  P""  Hutinel.  Peu  fréquente 
encore  de  2  à  o  ans,  elle  augmente  ensuite  de  fréquence  avec 
Tàge.  En  dehors  des  nouveau-nés,  ou  l'a  vue  chez  des  sujets  de 
3  semaines,  de  2  mois. 

Gomme  toujours,  elle  est  due  à  linfection  de  l'organisme  par  le 
bacille  dEberlh.  Celte  infection  se  réalise  habituellement  par  la 
voie  digestive,  peut-être  aussi  par  la  voie  respiratoire.  Habituelle- 
ment le  bacille  pénètre  dans  le  tube  digestif  avec  Teau  de  boisson, 
parfois  avec  du  lait  souillé  par  une  eau  contaminée.  Chez  les 
nourrissons  allaités  par  une  nourrice  atteinte  de  fièvre  typhoïde, 
linfection  ]»eut  se  faire  par  le  lait  de  la  mère;  mais  le  fait  est  rare, 
et  il  s'agit  plus  vraisemblablement  de  contagion  réalisée  par  l'in- 
termédiaire des  mains  ou  des  objets.  La  contagion  niée  ou  consi- 
dérée comme  douteuse,  existe  réellement;  elle  se  retrouve 
comme  cause  d'épidémies  de  familles,  de  salles  d'hôpital  :  elle 
parait  être  plus  fréquente  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  (Netter. 
Guinon,  etc.). 

Enfin  le  nouveau-né,  dont  la  mère  était  atteinte  de  fièvre  typhoïde 
avant  l'accouchement,  peut  être  infecté  dans  l'utérus  par  la  voie 
placentaire. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  de  la  fièvre  tj'pho'ide 
jiréseiitenl  certaines  jiartieularités,  surtout  manifestes  chez  les 
nourrissons,  car  ultérieurement  elles  se  rapprochent  de  plus  en 
plus  des  lésions  constatées  chez  l'adulte.  Je  ne  décrirai  dans  ce 
chapitre  que  les  altérations  du  tube  digestif,  celles  des  autres 
organes  le  seront  à  propos  des  complications. 

ISesiomac  est  peu  touché. 

Uintestin  grêle  distendu  par  des  gaz  et  du  liquide  diarrhéique 
offre  du  gonflement  des  follicules  clos  et  des  plaques  de  Pe;/er, 
qui  sont  habituellement  molles:  ces  lésions  sont  difficiles  à  difle- 
rencier  de  celles  de  certaines  entérites  simples  dites  folliculaires 
(p.  123).  Vulcération  des  follicules  et  des  plaques,  exception- 
nelle chez  le  nourrisson,  devient  de  plus  en  plus  fréquente  à 
mesure  que  les  sujets  sont  plus  âgés;  d'où  les  avis  dilTérents  des 
auteurs,  qui  considèrent  les  ulcérations  chez  les  enfants  tantôt 
comme  fréquentes,  tantôt  comme  rares. 

Le  gros  inleslin  montre  également  la  luméfaclion  des  follicules 
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clos  et  parfois  des  ulcérations.  Il  peut  exister  des  lésions  appen- 
diculaires. 

V ulcération  intestinale  i)eut  aboutir  à  la  perforation,  qui  siège 
habituellement  sur  les  60  derniers  centimètres  de  l'intestin  grêle, 
parfois  sur  le  gros  intestin  ou  sur  Tappendice. 

Les  ganglions  mésentériques  sont  gros  et  congestionnés. 

Symptômes.  Formes  cliniques.  —  Il  y  a  à  distinguer  la  fièvre 
typhoïde  du  nouveau-né,  du  nourrisson,  et  des  petits  et  grands 
enfants. 

1°  Fièvre  typhoïde  du  nouveau-né.  —  Les  femmes  atteintes  de 
fièvre  typhoïde  accouchent  le  plus  souvent  d\in  enfant  mort-né. 
Si  l'enfant  naît  vivant,  il 
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Kig.  12.  —  Fièvre  typhoïde  chez  un  nourrisson 
de  11  mois;  forme  simulant  iine  méniDgite 
tuberculeuse  (Nobécourt  et  Bertherand). 


peut  être  sain,  ou  bien 
présenter  les  symptômes 
d'une  septicémie  hémor- 
ragique, avec  gros  foie 
et  grosse  late,  et  mourir 
au  bout  de  quelques 
jours.  Ces  faits  de  septi- 
cémie typhi([ue  congéni- 
tale sont  rares. 

â"'  Fièvre  typhoïde  du 
NOURRISSON.  —  Elle  se 
présente  d'une  façon  va- 
riable et  avec  une  symp- 

tomatologie  (jui  n'a  rien  de  caractéristi<iue.  A  cet  âge,  les  symptô- 
mes de  la  fièvre  typhoïde  manquent  souvent  ou  ont  un  caractère 
banal  :  les  épistaxis,  la  céphalalgie,  les  vertiges  n'existent  pas  ou 
sont  difficiles  à  aitprécier;  la  diarrhée,  l'abattement  sont  des  phé- 
nomènes fréquents;  la  fièvre  ne  prend  qu'exceptionnellement  les 
caractères  de  la  courbe  classique;  les  taches  rosées  lenticulain  s 
manquent  ou  sont  peu  nombreuses  et  peu  nettes;  la  tuméfaction 
de  la  rate  n'est  pas  habituelle.  On  peut,  avec  Méry,  décrire  trois 
formes  principales. 

a.  La  maladie  se  présente  comme  une  infection  générale 
avec  une  fièvre  continue  ou  irrégulière,  un  peu  de  diarrhée,  de 
l'abattement,  quebiues  phénomènes  nerveux,  avec  ou  sans  taches 
rosées  et  splénomégalie. 

h.  L'enfant  parait  atteint  de  méningite  {forme pseudo-ménin- 
gilique)  :  il  a  de  la  fièvre,  est  indilîerent,  a  de  la  raideur  de  la 
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nuque,  (lu  sliabisme,  comme  dans  Tobservation  d'un  enfant  de 
1 1  mois,  que  j'ai  publiée  avec  Berlherand  (flg.  7:2);  mais  le  pouls 
fré(juent  reste  régulier  et  égal,  le  ventre  est  météorisé,  il  y  a  de 
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Fig.  "li.  —  Fièvre  typhoïde  chez  un  nourrisson  de  15  mois, 
à  forme  d'infection  grastro-intestinalc  hanale  (Nohccourt  et  Bertherand). 

la  diarrhée  et  parfois  (jueb|ues  taches  rosées.  L'enfant  tombe  dans 
le  collapsiis  et  ineurl  en  une  douzaine  de  jours. 

c.  L'enfant  se  présente  avec  des  phénomènes  d'infection 
gastro-intestinale  banale  :  lièvre,  diarrhée,  ballonnement  du 
ventre,  etc.  Mais  ces  symptômes  ne  s'amendent  pas  par  le  traite- 
ment, et  rap|iaiiti(iii  de  taches  rosées  établit  [le  diagnostic.  Celte 


Fig.  ■Jl.  —  Fièvre  typhoïde  et  entérite  chez  un  nourrisson  de  6  mois. 

forme  est  moins  grave  que  les  i>récédentes:  dans  un  cas  que  j'ai 
observé  avec  Berlherand.  Fenfant  âgé  de  15  mois  a  guéri  en 
3  semaines  environ  (lig.  78).  Parfois,  cependant,  la  maladie  se 
termine  rapidement  par  la  mort  avec  des  phénomènes  de  diarrhée 
cholériforme,  de  collapsus  et  d"algidil«''  (Marfau). 

Chez  les  enfants  atteints  cl' en  irrite,  les  synqttômes  de  celle-ci 
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masquent  plus  ou   moins   ceux    de   rinrectiou    typhique   el   les 
aggravent  (Huliuel,  Nohécourt  el  R.  Voisin). 

3°  Fièvre  typhoïde  des  petits  et  giiands  enfants.  —  Elle  se  rajt- 
proche  par  la  .symptomatologie  générale  de  celle  de  l'adulte,  mais 
présente  cei)endant  un  certain  nombre  de  caractères  particuliers. 

a.  Début.  —  Le  début  peut  être  lent,  marqué  par  une  fièvre  à 
oscillations  ascendantes;  assez  souvent  il  est  brusque  avec  fièvre 
à  40°,  céjibalalgie,  vomissements  {forme  d'embarras  gastrique 
fébrile);  parfois  il  est  marqué  par  une  angine  pullacée  {début 
angineux)^  ou  du  coryza,  de  Tangine,  de  la  laryngite  {forme  à  début 
grippal)   (Ilil- 

liet  et  Baitbez, 
Cadet  de  Gas- 
sicourt,  Seves- 
tre,Méry,etc.), 
ou  un  lortico- 
/is(Hulinel)ou 
une  crise  ap- 
pendiculaire 
(Moizard). 

b.  Période 
d'état.  —  La 
fièvre,  qui  a 
atteint  progres- 
sivement et  rapidement  son  maximum  (39°-40°-40'',5),  reste  en 
plateau  ou  présente  de  petites  oscillations  pendant  dix  à  vingt  jours. 
Le  pouls  est  à  100-140,  rarement  diciote.  La  cépbalalgie,  Tin- 
somnie  et  les  autres  phénomènes  nerveux  sont  généralement  atté- 
nués. Les  épislaxis  manquent  dans  la  moitié  des  cas.  11  y  a  tantôt 
de  la  diarrhée,  tantôt  de  la  constipation.  La  langue,  souvent  sabur- 
rale,  est  rouge  sur  la  pointe  et  sur  les  bords.  Le  méléorisme  abdo- 
minal, la  douleur  et  le  gargouillement  dans  la  fosse  iliaque  droite 
manquent  souvent.  La  rate  est  grosse,  les  taches  rosées  lenticu- 
laires sont  plus  ou  moins  nettes  et  nombreuses  ;  parfois  elles  .sont 
très  abondantes  {forme  exanlhémaligue  de  Weill  et  Lesieur).  La 
l.troncbite  est  peu  mai(iuée.  Les  urines  sont  lares  et  souvent  un 
peu  albumineuses. 

c.  Période  de  déclin.  —  La  fièvre  décroit  par  oscillations 
descendantes;  assez  souvent  elle  tombe  brusquement  en  24  ou 
48  heures,  avec  crise  urinaire,  amaigrissement,  sueurs,  suda- 
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mina.  Fréquemment  il  y  a  de  la  desquamation  (VVeill),  qui  peut 
ne  se  manifester  que  pendant  la  convalescence. 

La  durée  n'est  souvent  que  de  quinze  à  vingt  jours. 

d.  Convalescence.  —  Elle  est  plus  ou  moins  longue  suivant 
Fintensité  de  la  maladie. 

A  côté  de  cette  forme  normale  de  la  fièvre  typhoïde  de  la 
seconde  enfance,  on  peut  observer  des  formes  légères,  que  Ton 
désigne  improprement  sous  le  nom  de  fièvre  muqueuse,  des 
formes  ambulatoires,  des  formes  aôortives.  Par  contre  les  formes 
ataxiques,  adynamiques,  ataxo-adynamiques  ne  se  rencontrent 
guère  à  cet  âge. 

Les  rechutes  sont  plus  fréquentes  chez  Tenfant  (6,5  p.  100  d'après 
Chatard)  que  chez  l'adulte  (4,o  p.  100  d'après  Tripier  et  Bou- 
veret  . 

Complications.  —  1''  Tube  digestif  et  annexes.  —  a.  Bouche 
et  pharynx.  —  Il  existe  parfois  des  ulcérations  ti/phiques  du 
voile  du  palais,  des  stomatites  et  des  angines  ulcéreuses  ou  mem- 
braneuses, du  muguet,  etc. 

h.  Intestin.  —  La  perforation  intestinale  est  relativement 
rare  :  elle  s'observe  dans  1 J2  p.  100  des  cas  environ  (Méry), 
tandis  que  chez  l'adulte  elle  se  rencontre  dans  2,30  à  3  p.  100. 
(Griesinger,  Murchison).  D'ailleurs  elle  ne  survient  guère  que  chez 
les  grands  enfants  et  est  exceptionnelle  chez  le  nourrisson.  Elle 
se  produit  généralement  au  troisième  septénaire,  mais  peut  être 
plus  précoce.  Elle  donne  lieu,  comme  chez  l'adulte,  aux  symp- 
tômes de  péritonite  suraiguë,  asthénique  ou  sthénique.  Générale- 
ment mortelle,  elle  peut  cej)endant  guérir  spontanément. 

L' hémorragie  intestinale  est  assez  rare  dans  l'enfance  (2,8  p.  100 
d'après  la  statistique  de  Costinesco)  ;  cependant  elle  peut  atteindre 
9  p.  100  (Yariot).  Elle  semble  donc  aussi  fréquente  que  chez 
l'adulte  (2  à  10  p.  100  suivant  les  statistiques).  Elle  est  générale- 
ment peu  abondante. 

L'appendicite  typhoidique  se  voit  quelquefois  chez  l'enfant. 

c.  Foie.  —  Le  foie  est  souvent  tuméfié;  il  présente  les  carac- 
tères du  foie  infectieux.  On  a  jiu  voir  l'angiocholécystite. 

2°  Appareil  circllatouie.  —  Les  troubles  cardiaques  sont 
fréquents,  peut-être  aussi  fréquents  que  chez  l'adulte  (Moizard  et 
Bacaloglu)  :  faiblesse  du  conir.  tachycardie,  einbryocardie,  ten- 
dance au  collapsus.  Le  plus  souvent  ou  ne  trouve  pas  de  lésions 
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du  myocarde  (Bacaloglu);  parfois  il  existe  de  la  niyocardite  paren- 
chyniateuse  (Weil  et  Barjon). 

Vendocardile  et  la  péricardile  soûl  exceptionnelles.  De  même 
les  arlérites^  les  phlébites.  Cependant  les  artérites  sont  relati- 
vement fréquentes  dans  Fenfance;  Bruhl  (1905)  en  a  coUigé  une 
douzaine  d'observations  chez  des  sujets  de  o  à  16  ans. 

3"  Système  nerveux.  —  Les  phénomènes  méningés  sont  fré- 
quents; souvent  on  constate  le  signe  de  Kernig,  de  la  raideur  de  la 
nuque,  etc.  Ils  peuvent  prédominer  dès  le  début  et  faire  penser  à 
une  méningite,  soit  chez  le  nourrisson,  soit  chez  Tenfant  plus  âgé; 
d'auties  fois  ils  surviennent  au  cours  de  la  maladie.  La  ponction 
lombaire  retire  tantôt  un  liquide  clair  dépourvu  de  leucocytes  ou 
contenant  soit  des  lymphocytes,  soit  des  polynucléaires,  tantôt  un 
li([uide  purulent.  Dans  quelques  cas  on  a  trouvé  le  bacille 
d'Éberth. 

On  a  observé  ïaphasie  Iransiluire^  qui  est  plus  fréquente  chez 
l'enfant  que  chez  l'adulte  (Landouzy)  ;  elle  survient  généralement 
dans  la  3«  semaine,  ne  s'accompagne  jms  d'hémiplégie  et  dure 
8  à  10  jours. 

On  a  vu  encore  des  vésanies  temporaires  pendant  la  convales- 
cence (Comby). 

La  paraplégie  par  névrite  est  exceptionnelle. 

4"  Os  ET  Articulations.  —  Les  complications  osseuses  sont 
plus  fréquentes  dans  l'enfance  et  l'adolescence  que  chez  l'adulte. 
Elles  se  présentent  sous  quatre  formes  principales  (Dehu)  : 

a.  Forme  bénigne  avec  résolution  rapide. 

h.    Forme  aiguë  suppurée. 

c.  Forme  chronique  non  suppurée,  a])0utissant  à  la  formation 
d'exostoses,  donnant  lieu  à  des  douleurs  nocturnes  et  pouvant 
simuler  la  syphilis  héréditaire. 

cl.  Forme  chronique  suppurée.,  rappelant  les  abcès  froids 
tuberculeux  (Chanteniesse  et  Widal).  Ces  lésions,  généralement 
post-typhiques,  siègent  aux  tibias,  aux  cubitus,  aux  côtes,  et  même 
aux  vertèbres.  Elles  sont  dues  au  bacille  d'Éberth. 

Les  complications  articulaires  sont  plus  rares  et  généralement 
consécutives  à  des  lésions  é[)iphysaires. 

5"  Appareil  respiratoire.  —  On  a  vu  la  lièvre  typhoïde  de 
l'enfant  débuter  par  de  la  lanjngite  siriduleuse.  Le  laryngo- 
typhus  est  exceptionnel. 

La  bronchite  est  relativement  lare.  La  congestion  pulmonaire 
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esl  IVé<|uente  et  peut  se  localiser  au  soiniuet,  Taisant  penser  à  la 
tuijerculose  et  liée  crailleurs  souvent  à  Texistence  (Fune  lésion 
tuberculeuse  latente.  Le  début  par  une  pneumonie  (pneumo- 
typlius)  n'est  pas  rare.  La  pneumonie  et  surtout  la  broncbo-pneu- 
monie  peuvent  apparaître  à  la  jiéiiode  (Fétat. 

La  pleurésie  est  rare. 

La  tuberculose  est  souvent  réveillée  par  la  fièvre  typboïde. 

6"  Appareil  génito-urinaire.  —  Si  Falbuniinuiie  est  fréipiente, 
la  néphrite  caractérisée  est  exceittionnelle. 

Rares  également  sont  les  pyélites,  les  cystites. 

Vorchite,  Vovarite  ne  se  rencontrent  pas. 

1"  0?]dè:mes.  —  Les  œdèmes  localisés  au  scrotum,  aux  mal- 
léoles, à  la  face,  [dus  rarement  Tanasarque  généralisée  sont  une 
complication  relativement  fréijuente  (Rilliet  et  Bartbez,  Trous- 
seau, Cadet  de  Gassicourl,  etc.).  Souvent  indépendants  de  Talbu- 
minurie  ou  liés  à  une  albuminurie  légère  (Trousseau),  ils  commen- 
cent à  être  expliqués  jtar  les  recberches  modernes  sur  la  rétention 
des  cblorures. 

8°  Peau.  —  On  peut  observer  des  érythèmes  infectieux  à 
allures  épidémiques.  ]tolymorphes,  dus  au  streptococo<iue  (Hutinel 
et  Martin  de  Gimard),  des  eschares  sacrées,  des  abcès,  etc. 

Pronostic.  —  La  fièvre  typhoïde  de  Tenfantest  une  maladie  grave, 
moins  cependant  que  chez  l'adulte.  Avant  1874,  la  mortalité  était 
de  15  }).  100  iGIénard):  depuis  cette  é^ioque  elle  est  tombée  à 
11  ou  1:2  p.  100  (Glénard,  Netter,  Méry)  et  même  à  3,5  p.  100 
chez  les  enfants  traités  par  la  méthode  de  Brand  (Glénard). 

Ces  chiffres  n'ont  d'ailleurs  rien  d'absolu.  La  mortalité  varie 
suivant  les  années,  suivant  les  formes  cliniques,  suivant  le  trai- 
tement, suivant  l'âge.  Au-dessous  de  deux  ans  elle  est  de  50  p.  100 
(Nobécourt  et  R.  Voisin). 

Diagnostic.  —  Je  n'insisterai  pas  sur  les  nombreuses  affections 
avec  les(juelles  la  fièvre  typhoïde  peut  être  confondue,  et  qui  ont 
été  énumérées  chemin  faisant.  Chez  le  nourrisson  c'est  une  sep- 
ticémie, une  méningite,  une  entérite.  Dans  la  seconde  enfance, 
c'est  un  embarras  yastrique  fébrile,  une  anyine,  une  pneu- 
monie, une  tuberrulose  aiguë,  etc.  Le  diagnostic  ne  devient 
certain  qu'avec  l'apparition  des  taches  rosées,  de  la  spléuomégalie, 
de  la  langue  lyphique. 

Le  diagnostic  a  acfjuis  une  facilité  plus  grande  par  la  pratique 
des  procédés  de  laboratoire. 
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1°  Recherche  du  bacille  cVEhevlli  dans  les  malirres  fécales 
ensemencées  sur  des  milieux  spéciaux. 

2"  Recherche  du  bacille  d'Eberth  dans  le  sang.  dilTicile  à  pra- 
tiquer chez  Tenfanl. 

3"  Srro-diorinostic  de  Widal.  C'est  le  procédé  le  plus  simple. 
La  séro-réaction  apparaît  d'une  façon  aussi  précoce  chez  Tenfant 
que  chez  Tadulte  (Netter  et  Clerc,  Nobécourt  et  Bertherand) 
et  à  un  taux  plus  ou  moins  élevé;  une  agglutination  nette 
à  la  dilution  de  1  goutte  de  sérum  dans  9  gouttes  de  culture 
lyphique  apparaissant  en  moins  d'une  demi-heure  permet 
d  afiîrmer  la  fièvre  typhoïde;  dans  ces  conditions  je  n'ai  jamais 
trouvé  de  réaction  nette  que  chez  les  enfants  atteints  de  fièvre 
typhoïde. 

Il  faut  tenir  compte  de  la  possibilité  d'une  infection  par  des 
bacilles  parât yphirjues.  En  pareil  cas,  le  sérum  agglutine  un  ou 
plusieurs  types  de  ceux-ci,  et  souvent  aussi  le  bacille  d'Eberth 
(Netter).  Il  s'agit  là  de  faits  actuellement  à  l'étude. 

4°  La  diazo-réaction  d'EhrUch,  qui  se  rencontre  également 
dans  d'autres  affections  pouvant  simuler  la  fièvre  typhoïde  (gra- 
nuUe),  mais  n'en  a  pas  moins  une  certaine  valeur. 

^^Le  fibrin-diagnostic  de  Hayem  (Rosenthal). 

Traitement.  —  L'enfant  atteint  de  fièvre  typhoïde  sera  soumis 
aux  mêmes  mesures  de  propreté  que  l'adulte  :  lavages  de  la  peau, 
de  la  bouche  et  de  la  gorge,  des  organes  génitaux,  etc.  On  veillera 
également  à  la  désinfection  des  linges  qui  servent  à  son  usage. 

Le  nourrisson  sera  naturellement  laissé  au  lait.  L'enfant  plus 
grand  sera  mis  au  régime  lacté  ;  le  lait  sera  donné  en  quantité 
variable  suivant  l'âge,  par  tasse  toutes  les  deux  heures  à  deux  heures 
et  demie.  Cependant  il  est  des  cas  où  le  lait  est  mal  toléré,  eu  par- 
ticulier quand  il  y  a  coexistence  d'une  entérite  :  on  donnera  alors 
du  lait  écrémé,  du  lait  cou[)é  d'eau  de  Vichy  ou  d'eau  de  Vais,  du 
lait  d'ànesse,  du  babeurre,  du  kéfir  n"  2,  et  même  du  kéfir  de  lait 
d'ànesse,  dont  nous  avons  pu  voir  les  bons  effets  avec  le  P*"  Hutinel  : 
il  pourra  être  utile  même  de  diminuer  ou  de  supprimer  le  lait 
momentanément  et  d'avoir  recours  à  la  décoction  de  céréales,  au 
bouillon  de  légumes,  à  l'eau  panée,  à  l'eau  d'orge,  à  l'eau  de  riz, 
etc.  ;  ces  boissons  seront  sucrées  et  salées,  mais  il  faudra  éviter  de 
donner  trop  de  sel.  celui-ci  n'étant  pas  toujours  bien  éliminé  dans 
la  fièvre  typhoïde.  Quant  à  l'alimentation  plus  abondante  et  plus 
variée  (viande  crue,  œufs,  potages,  etc.),  qui  a  donné  aux  méde- 
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ciûs  russes  et  à  Vaquez  de  bons  résultats  chez  ladiille,  elle  n'a 
pas  encore  été  suffisamment  expérimentée  chez  reniant  pour  per- 
mettre des  conclusious.  Enfin,  en  plus  des  boissons  alimentaires, 
on  prescrira  de  faire  boire  à  Fenfant  de  Teau,  de  la  citronnade,  de 
Torangeade,  etc.,  pour  assurer  la  diurèse. 

On  veillera  au  fonctionnement  de  Tintestin.  SU  y  a  constipation, 
ou  prescrira  des  laxntifs  i  huile  de  ricin,  sulfate  de  soude,  magnésie) 
en  devenant  jirudent  vers  le  milieu  du  "2"  septénaire  et  dans  le  3*; 
—  des  lavages  de  Vinleslin  soit  à  Teau  bouillie,  soit  de  préférence 
à  la  décoction  de  guimauve  ou  au  sérum  artificiel,  qui  seront 
tièdes  et  donnés  lentement  à  une  faible  pression.  Ou  pourra  de 
plus  prescrire  quelques  antiseptiques  intestinaux,  benzonaphtol, 
charbon,  etc.,  auxquels  on  joindra  le  bismuth,  la  tannigène,  si  la 
diarrhée  est  trop  abondante. 

On  donnera  de  la  quinine  comme  antithermique  et  comme 
tonique  aux  doses  habituelles  suivant  Tâge. 

Enfin  on  instituera  le  traitement  hydrothérapique ^  lotions 
et  affusions  froides,  drap  mouillé  dans  les  formes  bénignes  ou 
quand  les  bains  comportent  des  contre-indications,  bains.  Les  bains 
peuvent  être  employés  chauds  (méthode  de  Renaut),  tièdes  ou 
froids  (méthode  de  Brand).  Les  bains  chauds  sont  peu  efficaces. 
Les  bains  froids  seront  donnés  à  une  température  moins  basse  que 
chez  l'adulte,  à  ^i^-âS"  (Marfan,  Comby,  Guinon,  etc.),  à  2i2° 
(Moizard).  Les  bains  tièdes  refroidis  rapidement  (en  4  à  5  minutes), 
de  30"  à  3^2°  au  début  à  24°-!25''  et  même  lâO"  à  22°,  sont  générale- 
ment bien  supportés  et  nous  ont  donné  de  bons  résultats.  La  durée 
totale  du  bain  sera  de  10  à  13  minutes.  Leur  intervalle  sera  de  3  à 
4  heures,  quand  la  température  rectale  sera  au-dessus  de  39";  on 
l'augmentera,  si  la  température,  prise  à  ces  intervalles  de  3  à 
4  heures,  n'atteint  pas  régulièremennt  39°.  Les  bains  sont  généra- 
lement bien  tolérés  par  les  enfants;  on  les  interrompra  en  cas 
d'hémorragie  ou  de  perforation  intestinale,  de  collapsus  cardiaque. 

Le  cœur  sera  surveillé  avec  attention  ;  dans  le  cas  où  il  faiblit,  on 
prescrit  rapitlicatiou  d'une  vessie  de  glace  sur  la  région  précor- 
diale, des  injections  sous-cutanées  de  sulfate  de  strychnine  ou 
d'huile  camphrée. 

Le  traitement  sérothérapique  de  Ghanlemesse  a  donné  de 
bons  résultats  à  Josias  (1903),  à  Brunon  (1906). 

Enliii  chaque  complication  aura  ses  indications  thérapeutiques 
spéciales. 
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VllI.    —    GRIPPE 


La  grippe,  maladie  infectieuse  et  épidémique,  dout  la  spécilkilé 
est  encore  très  discutée,  a  pu  être  considérée  comme  une  afTection 
rare  chez  Tenfant.  Eu  réalité  aucun  âge  n'en  est  à  Tabri,  et  elle 
frappe  l'enfant  aussi  bien  que  l'adulte  et  le  vieillard. 

Etiologie.  —  Dans  l'enfance  la  grippe  s'observe  à  toutes  les 
périodes,  même  chez  les  nourrissons.  Cependant,  d'après  certains 
faits,  il  semble  que  les  enfants  de  moins  de  6  mois  allaités  au  sein 
soient  atteints  d'une  façon  relativement  moins  fréquente  ou  tout 
au  moins  d'une  façon  plus  tardive  que  les  enfants  allaités  artificiel- 
lement. 

La  grippe  atteint  les  enfants  pendant  les  épidémies  qui  frappent 
également  les  sujets  d'autres  âges;  il  n'y  a  donc  pas  lieu  d'étudier 
ici  l'épidémiologie  de  la  maladie.  Elle  se  dissémine  par  contagion 
directe  ou  indirecte  et  se  diffuse  avec  une  grande  rapidité,  modi- 
fiant d'une  façon  presque  soudaine  l'état  pathologique  d'une  ville, 
d'un  pays. 

Bactériologie.  —  On  a  attribué  la  grippe  successivement  à 
divers  agents  pathogènes.  Le  bacille  de  Pfeiffer,  décrit  par  cet 
auteur,  en  1892,  a  paru  pendant  un  temps  être  cet  agent.  L'étude 
d'épidémies  récentes  (1904-1903)  a  montré  qu'il  ne  se  retrouvait 
pas  constamment  (Kretz  et  Sternberg,  F.  Bezançon  et  Israels  de 
Jong)  ;  nous  avons  pu  cependant  avec  Paisseau  le  trouver  au  cours 
d'une  épidémie  ayant  régné  à  l'hospice  des  Enfants-Assistés  au 
début  de  1905. 

Quant  au  Micrococcus  catarrhalis,  auquel  on  a  voulu  un 
moment  faire  jouer  le  rôle  d'agent  jiathogène  de  la  grippe,  c'est 
un  saprophyte  banal,  très  voisin  du  Micrococcus  meningococcoïdes 
(Lewkovicz),  hôte  fréquent  de  la  bouche  des  enfants  (Nobécourt  et 
de  Vicariis)  et  des  voies  respiratoires. 

Anatomie  pathologique.  —  Chez  l'enfant  comme  chez 
l'adulte,  en  dehors  de  la  congestion  des  muqueuses  des  voies 
respiratoires  supérieui'es,  il  n'y  a  pas  de  lésions  propres  à  la 
grippe  ;  c'est  d'ailleurs  ce  peu  de  modifications  des  organes  con- 
trastant avec  l'atteinte  profonde  de  l'état  général,  qui  contribue  à 
caractériser  cette  affection.  Les  lésions  plus  profondes  ressortissent 
des  complications. 
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Symptômes.  —  Après  une  période  d'incubation  très  courte, 
Yiiuasio/i  est  prestiue  toujours  brusque.  Elle  est  marquée,  chez 
les  enfants  déjà  grands  comme  chez  les  adultes,  par  des  frissons, 
des  nausées,  des  vomissements,  des  douleurs  dans  la  tête,  le 
rachis,  les  membres,  de  la  courbature  et  de  la  lièvre.  Chez  les 
petits  enfants  elle  débute  par  la  fièvre  et  rabattement,  rarement 
par  des  convulsions,  à  lencontre  des  autres  pyrexies. 

La  /îèvi^e  est  le  symptôme  le  plus  saillant.  Elle  atteint  d'emblée 
39°  à 40°.  Tantôt  elle  dure  peu  et  tombe  au  bout  de  24  à  48 heures; 
tantôt  elle  persiste  pendant  3  ou  4  jours  et  liaisse  brusquement, 
pour  atteindre  demblée  la  normale  ou  pour  persister  quelques 
jours  autour  de  38°  :  parfois  elle  revêt  le  type  rémittent  ou  inter- 
mittent. 

En  même  temps  que  la  fièvre,  on  note  la  prostration  extrême  des 
forces,  de  rassoupissement.  une  transpiration  plus  ou  moins  abon- 
dante, une  hyperhémie  diffuse  des  téguments  surtout  marquée  à 
la  face. 

Ces  symptômes  généraux  existent  seuls  ou  s'accompagnent  de 
troubles  respiratoires,  digestifs,  nerveux,  qui.  suivant  leur  inten- 
sité, caractérisent  des  formes  cliniques  ou  constituent  des  compli- 
cations. 

Formes  cliniques.  —  1°  Forme  thoracique.  —  11  y  a  du 
coryza,  de  la  lanjugile,  de  la  trachéo-bvonchile .  Le  coryza  s'ac- 
compagne de  conjonctivite,  de  larmoiement  ;  la  toux  est  spasmo- 
dique,  quinleuse:  la  dyspnée  est  assez  vive,  bien  que  Tausculta- 
tion  ne  décèle  que  des  râles  de  bronchite  peu  abondants.  Parfois 
la  laryngite  prend  les  caractères  du  faux  croup. 

2°  Forme  nerveuse.  —  Elle  se  traduit  chez  les  enfants  déjà  grands 
par  des  phénomènes  douloureux  intenses  (céphalalgie,  rachialgie, 
douleurs  dans  les  membres),  par  des  vertiges,  par  une  dépression 
très  marquée.  Parfois  on  observe  des  symptômes  cérébraux  simu- 
lant plus  ou  moins  une  méningite  {méningisme  grippal^  pseudo- 
mt'ningite  grippale). 

3"  Forme  gastro-intestlnale.  —  Elle  est  caractérisée  par  l'exa- 
gération des  troubles  digestifs,  qui  font  que  la  grippe  simule  plus 
on  moins  un  embarras  gastrique,  une  fièvre  typhoïde. 

Complications.  —  Ces  complications  sont  dues  soit  à  l'agent 
pathogène  de  la  grippe  soit  à  des  infections  secondaires. 

1°  Voies  respiratoires.  —  Ce  sont  la  bronchite  capillaire,  la 
congestion  pulmonaire,  \a  broncho-pneumonie,  la  pneumonie  ; 
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elles  sont  dues  au  hacille  de  Pfeiffer  (H.  Meunier,  Noltécourt  et 
Paisseau),  au  pneumocoque,  au  streptocoque,  au  hacille  de  Fried- 
lander,  etc.  On  voit  aussi  des  pleurésies  séro-fibrincuses  ou 
purulentes  dues  à  ces  mêmes  germes. 

2°  Appaueil  circulatoire.  —  Rarement  on  observe  Te^rfocarf/ife 
onXdi péricardite .  Les  troubles  cardiaques  d'origine  mvocardiipie 
ou  nerveuse  sont  plus  rares  que  chez  l'adulte. 

3°  Appareil  digestif.  —  On  peut  voir  des  stomatites,  des 
vomissements  incoercibles,  des  diarrhées  profuses,  des  entérites 
cholérifoi'mes,  des  appendicites.  La  recrudescence  des  appendi- 
cites à  la  suite  des  épidémies  de  grippe  a  été  fréquemment  notée. 

4°  Appareil  urinaire.  —  Il  peut  apparaître  une  néphrite  avec 
ou  sans  troubles  urémiques,  hématurie  et  œdèmes. 

5"  Système  nerveux.  —  Quelquefois  il  y  a  de  la  méningite 
séreuse  ou  suppuréc  à  bacilles  de  Pfeiffer,  à  pneumocoques,  à 
streptocoques. 

6°  Complications  diverses.  —  Ce  sont  les  pseudo-rhnmotismes 
infectieux,  les  arthrites  suppurées,  Vostéo-périostite  à  bacilles  de 
PfeilTer  (H.  Meunier),  des  érythèmes  infectieux,  scarlatiniformes, 
morbilliformes,  des  otites  moyennes,  etc. 

Pendant  la  convalescence  peuvent  se  développer  h  tuberculose^ 
Vadénopathie  trachéo-bronchique,  la  broncho-pneumonie  chro- 
«/'/weavec  dUatation  des  bronches,  etc. 

Terminaisons.  Pronostic.  —  Les  formes  légères  guérissent 
en  48  heures.  Les  formes  intenses  tournent  court  en  3  ou  4  jours, 
à  moins  de  complications.  Ce  sont  ces  dernières  qui  font  la  gravité 
de  la  maladie,  notamment  les  complications  broncho-j>ulmonaires, 
si  fréquentes  chez  les  enfants,  comme  chez  les  vieillards  du  reste. 
La  grippe  a  par  suite  un  pronostic  sérieux,  et  il  Test  d'autant  plus 
que  les  enfants  sont  plus  jeunes. 

Diagnostic.  —  Il  est  facile  en  temps  d'épidémie.  Cependant 
ses  symptômes  peuvent  faire  penser,  au  début  surtout,  à  une  rou- 
geole, à  une  scarlatine,  à  une  variole,  à  une  fièvre  typhoïde,  à  un 
embarras  gastrique,  etc. 

Traitement.  —  Chez  l'enfant  atteint  de  grippe,  on  fera  Faiiti' 
sepsie  de  la  bouche,  du  pharynx  et  du  nez;  on  prescrira,  s'il 
s'agit  d'un  enfant  sevré,  le  régime  lacté,  les  tisanes  chaudes. 

Comme  médicaments,  on  donnera  la  quinine,  associée  à  l'anti- 
pyrine  s'il  y  a  des  phénomènes  douloureux,  l'acétate  d'ammonia- 
que comme  stimulant;  au  besoin  on  fera  des  injections  de  caféine 
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et  dhuile  camphrée.  Les  bains  tièdes,  les  enveloppements  froids 
du  thorax  seront  utiles  contre  Thyperthermie,  surtout  si  on  craint 
des  complications  broncho-pulmonaires. 

Chaque  complication  a  son  traitement  spécial. 

IX.    —    ÉRYSIPÈLE 

L'érysipèle  est  une  maladie  de  tous  les  âges;  chez  Tenfant 
Vén/sijjèle  des  nouveau-nés  présente  seul  des  particularités 
intéressantes. 

Étiologie.  Pathogénie.  —  L'érysipèle  des  nouveau-nés  appa- 
raît du  10  au  lo-  jour  aju-ès  la  naissance,  au  niveau  des  solutions 
de  continuité  de  la  peau  :  érosions,  plaies,  piqûres  de  vaccin,  plaie 
ombilicale.  Il  est  lié  à  Vinfection  puei-pérale  de  la  mère  et 
depuis  longtemps  on  a  noté  la  coexistence  d'épidémies  de  ces  deux 
maladies  dans  les  maternités  (Lorain,  Hervieux).  Les  recherches 
bactériologiques  en  ont  fourni  la  raison  en  montrant  que  l'une  et 
l'autre  sont  dues  à  un  même  germe,  le  streptocoque. 

On  a  admis  la  possibilité  de  Vinfection  intra-utérine  par  la 
voie  placentaire  ou  d'une  contagion  pendant  le  passage  dans 
le  vagin  ;  ce  sont  en  tout  cas  des  processus  exceptionnels.  L'infec- 
tion se  réalise  presque  toujours,  sinon  toujours  après  l'accouche- 
ment. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  de  lérysipèle  du 
nouveau-né  dilïèreut  notablement  de  celles  de  Térysipèle  des 
enfants  plus  âgés  et  des  adultes.  Tandis  que,  chez  ces  derniers,  il  y 
a  un  afflux  abondant  de  leucocytes  qui  phagocytent  les  strepto- 
coques, chez  le  nomediU-né^h  leucocytose  fait  défaut  (Achalme). 
L'examen  histologique  montre  un  grand  nombre  de  streptocoques 
dans  le  tissu  sous-cutané  et  seulement  quelques-uns  dans  la 
couche  profonde  du  derme;  ils  se  trouvent  dans  les  gaines lym- 
])hatiques  périvasculaires  et  dans  les  troncs  lymjdiatiques,  qu'ils 
distendent  et  qui,  de  même  que  les  espaces  interstitiels,  ne  contien- 
nent que  très  peu  de  leucocytes. 

Les  ganglions  lymplia tiques  de  la  région  ne  sont  pas  tuméfiés. 
Il  y  a  souvent  de  la  phlébite  ombilicale. 

Généralement  il  y  a  streplococcie  généralisée  et  on  trouve  une 
si'rosili'  Iduclie  dans  le  i>éritoinc,  les  plèvres,  le  jiéricarde. 

Symptômes.  — L'érysipèledu  nouveau-né  débute  généralement 
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dans  la  région  sus-pubienne,  gagne  les  organes  génitaux  externes, 
les  fesses,  les  membres  inférieurs,  et,  dautre  part,  le  dos,  le 
thorax,  même  la  face.  La  peau  est  rouge,  luisante,  œdématiée;  le 
bourrelet  est  souvent  peu  appréciable;  parfois  il  y  a  des  bulles 
remplies  de  sérosité. 

La  fièvre  est  plus  ou  moins  vive,  parfois  nulle.  L'enfant  est 
abattu,  refuse  le  sein.  La  mort  survient  en  quelques  jours. 

Parfois  il  se  forme  des  abcès  sous-cutanés  et  en  pareil  cas 
Térysipèle  peut  guérir  (Trousseau).  L'érysipèle  peut  être  gangre- 
neux^ sans  que  pour  cela  le  pronostic  soit  absolument  fatal. 

Pronostic.  —  Il  est  très  grave.  La  guérison  est  rare,  mais  possible. 

Diagnostic.  —  Il  est  facile.  La  lymphangite  gangreneuse  du 
scrotum  est  une  affection  de  même  nature,  qui  ne  mérite  pas  d'être 
différenciée.  Les  énjlhèines  de  la  région  fessière,  du  scrotum,  etc., 
ont  un  aspect  bien  différent. 

Traitement.  —  On  évitera  l'érysipèle  chez  le  nouveau-né  par 
les  soins  antiseptiques  du  cordon. 

Le  traitement  consiste  en  applications  de  compresses  humides 
et  chaudes,  en  pulvérisations  d'eau  bouillie  ou  de  solutions  anti- 
septiques. 

L'injection  de  sérum  antistreplococcique  a  donné  des  résultats 
variables  (Roger,  Bar  et  Tissier,  Ghevé). 


X.   —  RHUMATISME    ARTICULAIRE  AIGU 

Le  rh\unatisme  articulaire  aigu  franc,  maladie  infectieuse  pro- 
bablement spécifique,  n'est  pas  spécial  à  l'enfant;  mais  il  revêt 
chez  lui  des  caractères  particuliers  importants  à  connaître. 

Étiologie.  —  Le  rhumatisme  articulaire,  qui  a  son  maximum 
de  fréquence  chez  l'adulte  de  i20  à  25  ans,  est  rare  avant  5  ans  et 
surtout  au-dessous  de  2  ans.  Un  certain  nombre  d'observations 
plus  ou  moins  douteuses  ont  cependant  été  recueillies  chez  des 
nourrissons  (Joukowsky,  Dupont,  etc.).  Après  5  ans  il  augmente 
progressivement  de  fréquence,  pour  atteindre  son  maximum 
(70  j).  100  des  cas)  de  10  à  15  ans.  Le  sexe  n'a  pas  d'influence 
appréciable. 

Vhérédité  rhumatismale  crée  une  prédisposition  manifeste  ;  il 
n'est  pas  rare  d'observer  chez  les  ascendants  ou  chez  plusieurs 
frères  et  sœurs  le  rhumatisme  ou  des  cardiopathies. 
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Les  causes  occasionnelles  sont  le  froid  à  action  brutale  ou  à 
action  lente,  surtout  le  froid  humide,  la  fatigue^  le  .^untu'natje^  etc. 
Elles  interviennent  non  seulement  dans  la  production  de  la  pre- 
mière atteinte,  mais  surtout  à  propos  des  récidives  et  des  rechutes, 
qui  sont  fréquentes. 

Anatomie  pathologique.  Bactériologie.  —  Les  arthropalhies 
ne  présentent  rien  de  spécial  à  Tenfance. 

Les  germes  incriminés  sont  multiples  :  bacille  d'Achalme-Thi- 
roloix,  diplocoque  de  Triboulel-Coyon,  streptocoques. 

Symptômes.  —  Le  rhumatisme  articulaire  débute  généra- 
lement dune  façon  insidieuse  par  du  malaise,  de  la  fatigue,  des 
douleurs  vagues;  plus  rarement  à  la  façon  d'une  maladie  générale 
aigui',  ou  (remhlée  par  les  arthropalhies.  Assez  souvent  le  début 
est  marqué  par  une  angine. 

Les  arthropalhies^  qui  constituent  chez  l'adulte  le  phénomène 
saillant  du  rhumatisme,  sont  loin  d'avoir  la  même  importance  chez 
l'enfant.  Dans  les  cas  les  plus  typiques,  le  rhumatisme  envahit  un 
plus  ou  moins  grand  nombre  d'articulations,  les  cous-de-pied,  les 
genoux,  les  coudes,  les  épaules,  etc.,  qui  sont  tuméfiées,  défor- 
mées par  un  épanchement  intra-articulaire  et  de  l'œdème  péri- 
articulaire  ;  il  détermine  la  coloration  rosée  des  téguments^,  une 
douleur  vive  des  jointures,  spontanée  et  réveillée  par  le  moindre 
mouvement  ou  attouchement  ;  les  tluxions  articulaires  sont 
mobiles  et  évoluent  rapidement.  Mais  le  plus  souvent,  dans  le  rhu- 
matisme infantile,  les  articulations  sont  peu  touchées;  l'hydar- 
throse,  l'œdème,  la  coloration  rosée  sont  peu  marquées  ;  les  articu- 
lations atteintes  sont  peu  nombreuses;  la  tendance  à  la  mobilité 
des  fluxions  est  moins  marquée;  souvent  les  petites  articulations 
des  poignets,  des  doigts,  des  vertèbres  cervicales  (torticolis  rhuma- 
tismal) sont  intéressées  de  préférence  aux  grosses,  et  le  rhumatisme 
a  une  tendance  à  s'y  localiser. 

La  fièvre  est  généralement  modérée  (38°, 5),  bien  que  dans  les 
formes  intenses  elle  jinisse  atteindre  39°, 5-40°;  elle  a  une  courbe 
irrégulière.  Le  pouls  présente  une  accélération  en  rapport  avec  la 
temjiérature.  Les  sueurs  sqnt  moins  abondantes  que  chez  l'adulte. 
h' anémie  est  marquée;  Vexamen  du  sang  décèle  une  diminution 
du  nombre  des  globules  rouges  et  de  l'hémoglobine,  une  leuco- 
cylose  légère  avec  hyperpolynucléose.  Les  urines  sont  peu  abon- 
dantes, rarement  albumineuses. 

Manifestations  viscérales.   Complications.  —  i°  Rhuma- 
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TisME  CARDIAQUE.  —  Lcs  (léterminatioDS  cardiaques  du  rhumatisme 
articulaire  aigu  inlanlile  sont  fréquentes,  même  dans  les  formes 
atténuées  en  tant  que  localisations  articulaires,  et  en  constituent 
la  gravité.  Ce  sont  ï endocardite  aiguë  (p.  418)  et  ses  aboutissants 
les  lésions  valvulaires  chroniques  (p.  409);  la  péricardile  aiguë 
(p.  423)  et  la  symphyse  cardiaque  (p.  414);  la  myocardilc 
aigui^  (p.  429). 

Dans  leur  ensemble  les  complications  endocardiques  et  péri- 
cardiques  surviennent  dans  80  à  91  p.  100  des  cas  (Barthez  et 
Sanné,  D'Espine  et  Picot.  Cadet  de  Gassicourt,  H.  Barbier).  Les 
manifestations  cardiaques  cliez  Tenfant  font  exception  à  la  loi  de 
Bouillaud,  en  ce  sens  qu'elles  sont  fréquentes  même  dans  le  rhu- 
matisme léger  et  partiel,  et  ne  sont  pas  Tapanage  des  formes 
intenses  et  généralisées. 

2°  Rhumatisme  pi.euko-pui.monaiue.  —  Comme  chez  l'adulte  on 
peut  observer  l'œdème  aigu  du  poumon,  la  congestion  pulmo- 
naire aiguë  (pneumonie  rhumatismale),  la  pleurésie  séro-fibri- 
neitse. 

3°  Rhumatisme  DU  système  nerveux.  — Le  rhumatisme  cérébral 
est  plus  rare  chez  l'enfant  que  chez  laduUe.  On  n'observe  guère 
la  forme  suraiguë  (apoplexie  rhumatismale  de  Stoll)  ni  la  forme 
subaiguë,  caractérisée  par  un  état  de  mélancolie  avec  stupeur: 
on  rencontre  principalement  la  forme  aiguë,  délirante  et  ménin- 
gitique,  avec  ascension  brusque  de  la  température  à  41°,  délire. 
hallucinations,  raideur  de  la  nuque,  etc.,  qui  se  termine  par  la 
mort  dans  le  coma  en  2  ou  3  jours  ou  par  la  guérison. 

Le  rhumatisme  spinal  est  exceptionnel. 

La  chorée  est  fréquente  ;  ses  rapports  avec  le  rhumatisme  sont 
étudiés  à  propos  de  cette  maladie  :p.  647). 

4"  Rhumatisme  de  la  peau.  —  Les  érythèmes,  les  œdèmes 
pseudo-phlegmoneux,  qui  ont  été  décrits,  relèvent  généralement 
des  pseudo-rhumatismes. 

Les  nodosités  sous-cutanées  de  Meynet  sont  plus  fréquentes 
chez  Tenfant  que  chez  Tadulte  (Lindemann).  Ce  sont  de  petites 
tumeurs  sjyhériques,  grosses  comme  une  tète  d'épingle  ou  une 
noisette,  peu  douloureuses,  qui  se  développent  sous  la  peau,  au 
pourtour  des  articulations,  en  nombre  plus  ou  moins  grand 
(jusqu'à  50).  Elles  surviennent  généralement  dans  les  formes 
graves,  au  déclin  de  la  maladie,  et  sont  d'un  mauvais  pronostic. 
Elles  seraient  dues  à  de  petites  embolies  capillaires  (Nepveu). 
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5"  Rhumatisme  des  voies  digestives.  —  Vangine  rhumatismale 
est  assez  fréquente  ;  c'est  une  angine  érythémaleusc  frappant  les 
amygdales  et  les  piliers  antérieurs  du  voile  du  palais,  doulou- 
reuse. 

Évolution.  Pronostic.  —  L'attaque  de  rhumatisme  chez 
Tenfant  est  souvent  fugace  en  tant  quarthropathie.  Mais  il  ne 
faut  pas  considérer  la  maladie  comme  terminée  par  la  disparition 
des  manifestations  articulaires,  car  au  bout  de  quelques  jours  on 
voit  fréquemment  apparaître  les  symptômes  cardiaques.  Le  rhuma- 
tisme est  d'ailleurs  une  affection  à  rechutes  et  à  récidives  se  fai- 
sant à  intervalles  plus  ou  moins  éloignés. 

Si  \&  pronostic  immédiat  du  rhumatisme  est  favorable,  la  mort 
étant  exceptionnelle,  le  jjronoslic  éloigné  est  mauvais  à  cause  des 
cardiopathies,  qui  en  sont  si  souvent  la  conséquence;  il  y  a  cepen- 
dant des  endo-péricardites,  qui  évoluent  au  milieu  de  phénomènes 
fébriles  et  aboutissent  à  la  mort  en  quelques  mois  (p.  420). 

Diagnostic.  —  Le  rhumatisme  est  facilement  méconnu  chez 
l'enfant,  si  on  n'est  pas  prévenu  de  la  fréquence  des  formes 
latentes.  Souvent  le  diagnostic  ne  sera  fait  que  d'une  façon  rétro- 
spective, si  l'on  constate  une  cardiopathie  ou  une  chorée. 

Le  diagnostic  est  à  faire  avec  les  ostéites  juxta-épiphysaires^  la 
maladie  de  Barloiv,  les  pseudo-rhumatismes  infectieux. 

Traitement.  —  L'enfant  sera  maintenu  au  lit  même  dans  les 
formes  très  bénignes  pendant  une  quinzaine  de  jours  au  moins, 
jusqu'à  ce  que  toute  menace  de  complication  cardiaque  soit  éli- 
minée. Les  articulations  seront  enveloppées  d'ouate.  On  donnera 
du  lait  et  une  alimentation  légère. 

Le  médicament  de  choix  est  le  salicylate  de  soude  donné  par  la 
bouche  à  doses  variables  suivant  l'âge  et  avec  les  précautions 
habituelles,  ou  encore  le  salicylate  de  méthyle  en  applications 
locales.  Son  emploi  sera  prolongé  jusqu'à  guérison  certaine  de 
l'attaque. 

Les  complications  ont  leur  traitement  spécial,  en  particuUer  les 
cardiopathies. 

Pendant  la  convalescence,  l'hygiène  de  l'enfant  sera  surveillée. 
On  prescrira  un  régime  tonique,  le  fer,  l'arsenic,  les  frictions 
sèches  ou  alcooliques,  le  massage  et  au  besoin  des  cures  hydro- 
minérales dans  les  stations  chlorurées  sodiques  chaudes. 
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XI.    —   PSEUDO-RHUMATISMES   INFECTIEUX 

Les  pseiido-rhumafismes  infrctieux  (Bouchard),  rhumatismes 
secondaires  (E.  Besnier),  n'ont  pas  chez  Tenfant  une  importance 
aussi  grande  que  chez  TaduUe  ;  ils  sont  moins  fréquents  et  de  causes 
moins  variées. 

Étiologie.  — lis  surviennent  au  cours  d'infections  diverses. 

Infections  a  gonocoques.  —  Le  rhumatisme  blennorragique 
s'ohserve  chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte;  ses  causes  sont  la 
conjonctivite  et  la  vulvo-vaginite;  la  première  intervient  principa- 
lement chez  les  nouveau-nés  et  on  pourrait  en  trouver  une  tren- 
taine de  cas,  parmi  lesquels  un  que  j'ai  puhlié  avec  Vitry  (1903)  ; 
la  seconde  se  rencontre  surtout  de  2  à  5  ans  et  Efistein  a  pu  en 
réunir  une  quarantaine  d'observations  (1904).  Les  arthrites  sont 
dues  au  gonocoque,  qui  a  été  décelé  un  certain  nombre  de  fois 
par  l'examen  direct,  plus  rarement  par  les  cultures. 

Infections  a  streptocoques.  —  Vinfection  streptococcique  du 
nouveau-né  d'origine  puerpérale,  avec  ou  sans  érysipèle,  s'accom- 
pagne quelquefois  d'arthrites,  signalées  par  Lorain  (1855), 
Parrot,  etc.  Le  streptocoque  est  également  la  cause  du  pseudo- 
rhumatisme scarlatineux  (p.  656). 

Infections  a  pneumocoques.  —  Les  arthrites  à  pneumocoques 
s'observent  avec  une  certaine  prédominance  au  cours  des  deux 
premières  années  (15  cas  sur  41,  Pfisterer).  Elles  compliquent  la 
pneumonie,  les  broncho-pneumonies  et  sont  d'ailleurs  rares. 

Infections  a  staphylocoques.  —  Les  arthrites  à  staphylocoques 
se  rencontrent  surtout  chez  les  nourrissons. 

Parmi  les  autres  causes  de  pseudo-rhumatismes,  d'ailleurs 
rares,  il  faut  citer  la  fièvre  typhoïde^  la  dysenterie,  la  diphtérie, 
la  grippe^  les  oreillons.  La  tuberculose  mérite  une  place  à  part; 
nous  avons  déjà  signalé  ses  rapports  avec  le  rhumatisme  chro- 
nique (p.  547)  ;  le  rhumatisme  tuberculeux  ou  pseudo-rhumatisme 
bacillaire  (Poucet)  serait  assez  fréquent  chez  l'enfant  (Patel,  Bar- 
bier) ;  mais  nombre  d'observations  publiées  n'échappent  pas  à  la 
critique. 

Symptômes.  —  Les  pseudo-rhumatismes  ou  plutôt  les  arthrites 
infectieuses  surviennent  au  cours  des  états  pathologiques  indiqués. 
Ils  sont  oligo-articulaires,  se  présentent  sous  forme  à'arthralgie, 
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dliydarthrose,  de  polyarlhrile  subaiguë,  d'arthrite  purulente. 
Il  faut  noter  la  fréquence  des  formes  suppurées  chez  les  nouveau- 
nés,  qui  résistent  mal  aux  infections.  Chaque  cause,  d'ailleurs, 
intervient  d'une  façon  un  peu  sj)éciale. 

Le  rhumatisme  blennorrarjique  chez  le  nouveau-né  débute  du 
8"  au  20^  jour  après  la  naissance,  au  cours  d'une  conjonctivite, 
avec  ou  sans  fièvre.  Il  peut  être  mono  articulaire  et  frappe 
alors  [tresque  toujours  le  genou,  surtout  le  gauche,  plus  rarement 
le  poignet;  quand  il  est  polyarticulaire,  il  intéresse  générale- 
ment :2  ou  3  jointures,  rarement  plus  (5  dans  le  cas  de  Nobécourt 
et  Vitry),  atteignant  par  ordre  décroissant  de  fréquence  le  genou, 
le  poignet,  la  cheville,  le  coude,  les  articulations  temj»oro-maxil- 
laires  et  sterno-claviculaires,  etc.  L'articulation  atteinte  est  grosse, 
rouge ,  douloureuse  ;  toujours  il  s'agit  d'arthrite  suppurée  ; 
parfois  il  existe  des  synovites  et  des  abcès  péri-articulaires. 
Ce  rhumatisme  blennorragique  est  grave  ;  il  tiaduit  une  infec- 
tion généralisée  ;  cependant  la  mortalité  n'est  que  de  20  p.  100 
(Hutau). 

Chez  les  fillettes  atteintes  de  vulvo-vaginite  blennorragique ^ 
le  rhumatisme  débute  à  un  moment  quelconque.  Quehiuefois  il 
s'agit  d'une  hydarthrose  à  grand  épanchemeut  et  à  évolution  chro- 
nique, ou  d'une  arthrite  suppurée.  Plus  souvent,  il  s'agit  d'ar- 
ihralgie  ou  de  polyarthrite  subaiguë,  fébrile  ou  non,  atteignant 
les  articulations  des  genoux,  des  pieds,  des  mains,  des  coudes,  etc. 
La  maladie  dure  quelques  jours  ou  quelques  semaines  et  se  ter- 
mine par  la  guérison  (Epstein).  La  blennorragie  joue  peut-être  un 
rôle  dans  la  genèse  des  polyarthrites  déformantes  chroniques  infan- 
tiles, dont  l'étiologie  reste  souvent  inconnue  (p.  547). 

Les  arthrites  à  streptocoques,  à  pneumocoques,  à  staphylo- 
coques sont  généralement  suppurées,  surtout  chez  les  nouveau-nés. 

Le  pseudo-rhumatisme  tuberculeux  peut  simuler  soit  le  rhu- 
matisme articulaire  aigu,  soit  le  rhumatisme  subaigu  ou  chronique 
avec  ou  sans  hydarthrose. 

Les  autres  variétés  de  pseudo-rhumatismes  sont  décrites  à 
propos  des  maladies  dont  elles  relèvent. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  différentiel  des  pseudo-riuuua- 
tisuie  infectieux  est  à  faire  avec  le  rhumatisme  articulaire  aigu., 
auquel  il  ne  faut  guère  penser  chez  le  nourrisson  (p.  691),  avec 
les  ostéo-my élites  aiguës.  Il  doit  être  complété  par  un  diagnostic 
étiologique. 
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Pronostic.  —  11  dépeml  do  la  cause,  de  la  forme  clini(iiie,  de 
rài,M'.  Il  est  d'aulanl  idiis  grave  que  Feufant  est  plus  jeuue. 

Traitement.  —  <  )n  fera  des  euveloppenieuts  chauds  et  humides 
des  articulations,  ou  immobilisera  les  membres  dans  une  bonne 
position  el  on  incisera  dès  que  la  présence  du  i>us  sera  tnidenle. 
Quand  les  phénomènes  aigus  seront  terminés,  on  commenceia  la 
mobilisation  et  le  massage. 


Xll.    —   TUBERCULOSE 

La  tuberculose  considérée  dans  ses  localisations  multiples  est 
une  maladie  de  tous  les  âges.  Elle  est  très  fréiiuente  dans  Ten- 
fance;  elle  y  relève  des  mêmes  contlitions  générales  qu'aux  autres 
époques  de  la  vie,  mais  par  son  étiologie,  sa  pathogénie  et  ses 
caractères  cliniques  elle  présente  un  certain  nond)re  de  particu- 
larités importantes.  Je  ne  m'occuperai  dans  ce  chapitre  que  des 
questions  relatives  à  la  tuberculose  infantile  en  général  et  de  la 
tuberculose  généralisée,  les  tuberculoses  des  dilTérents  organes, 
poumons,  plèvres,  intestin,  foie,  reins,  péritoine,  méninges,  ayant 
été  étudiées  à  propos  de  chacun  d'eux. 

Étiologie.  —  Rare  dans  les  trois  premiers  mois  de  la  vie,  la 
tuberculose  augmente  ensuite  de  fréquence. 

Pour  qu'elle  se  réalise,  il  faut  que  le  bacille  de  Koch  pénètre 
dans  l'organisme  et  puisse  y  végéter  et  y  jinlluler. 

A.  Pénétration  du  bacille  de  Koch  dans  l'organisme  de  l'enfaot. 
—  Elle  peut  se  faire  :  1°  par  hérédo-conlagion;  2°  par  conta- 
gion, après  la  naissance. 

1°  Hérédo-contagion  ;  tuberculose  congénitale.  —  Il  existe 
un  certain  nombre  de  faits  de  tuberculose  congénitale  démontrant 
la  possibilité  d'une  contagion  intra-utérine  ;  mais  ils  sont  excep- 
tionnels. En  tout  cas  il  ne  s'agit  pas  à  proprement  i)arler  de  trans- 
mission héréditaiie,  c'est-à-dire  d'infection  de  l'ovule  par  un 
bacille  provenant  soit  de  la  mère,  soit  du  père  par  l'intermédiaire 
du  s|)erme  ;  il  s'agit  dune  contagion  réalisée  par  la  voie  placentaire, 
au  cours  d'une  infection  bacillaire  généralisée  (granulie)  de  la 
mère. 

2"  Contagion  après  la  naissance.  —  Elle  peut  se  réaUser  par 
les  voies  respiratoires  et  par  les  voi<'s  digestives. 

a.  Contagion  par  les  voies  respiratoires.  —   Elle  résulte  de  la 
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pénétration  par  les  voies  respiratoires  de  hacilles  de  Kocli  mêlés 
aux  poussières  (dessiccation  des  crachats  tuberculeux)  ou  contenus 
dans  les  gouttelettes  liquides  })rojetées  dans  Tair  par  les  tubercu- 
leux qui  parlent,  qui  toussent,  ([ui  éternuent  (Fliigge).  Elle  se 
trouve  facilement  réalisée  chez  le  petit  enfant,  qui  se  Iraine  [lar 
terre  au  milieu  des  poussières. 

Les  hacilles  de  Koeh  peuvent  pénétrer  dans  Torganisme  par  les 
diff(M"ents  points  des  voies  respiratoires.  Deux  principalement  sont 
à  retenir.  Le  premier  est  le  rhino-pharynx  :  nous  avons  indiqué 
ailleurs  (p.  93)  la  présence  possible  de  hacilles  au  niveau  des 
amygdales  pharyngées  et})alatines  hypertrophiées  chroniquement  ; 
qu'ils  soient  la  cause  de  cette  hypertrophie  ou  qu'ils  s'y  localisent 
secondairement,  ils  n'en  sont  pas  moins  susceptibles  de  pénétrer  à 
ce  niveau  dans  l'organisme  et  d'envahir  de  là  par  la  voie  lympha- 
tique les  ganglions  cervicaux,  thoraciques,  etc.,  et  tout  l'orga- 
nisme. Le  second  point  est  V arbre  bronchique  dans  ses  i)arties 
terminales  ;  dans  la  majeure  partie  des  cas,  quand  les  lésions  pul- 
monaires sont  minimes  encore,  on  trouve  à  ce  niveau  un  tubercule 
ancien,  où  les  bacilles  ont  d'abord  pullulé  avant  d'envahir  les 
ganglions  trachéo-bronchiques  (p.  373).  Peut-être  même  les 
bacilles  peuvent-ils  ne  créer  aucune  lésion  au  niveau  de  la  mu- 
queuse respiratoire  et  gagner  directement  les  ganglions,  la 
plèvre,  etc. 

L'infection  par  les  voies  respiratoires  a  été  considérée  pendant 
longtemps  comme  étant  de  beaucoup  la  plus  fréquente.  Mais 
actuellement  le  rôle  des  voies  digestives  comme  porte  d'entrée  de 
la  tuberculose  semble  devenir  plus  considérable. 

b.  Contagion  par  les  voies  digestives.  —  La  pénétration  du 
bacille  de  Koch  dans  un  organisme  indemne  de  tuberculose  par  la 
voie  digestive  est  liée  soit  à  la  déglutition  de  poussières  bacilli- 
fères,  soit  à  Vingestion  d'aliments  bacillifères  :  viande,  lait 
et  ses  dérivés.  L'infection  par  la  viande  ne  peut  se  réaliser 
qu'après  le  sevrage;  encore  est-elle  exceptionnelle,  la  tuberculose 
des  muscles  étant  rare  chez  les  animaux  de  boucherie.  L'infection 
par  le  lait  mérite  une  attention  plus  grande,  car  elle  peut  se  faire 
dès  la  naissance,  et  est  d'autant  plus  facile  que  l'enfant  est  plus 
jeune  et  en  consomme  davantage.  Les  opinions  ont  varié  à  ce 
sujet;  sans  entrer  dans  le  détail  des  faits,  on  peut  admettre  que  les 
laits  de  vaches  tuberculeuses  contiennent  assez  souvent  des  bacilles, 
en  jiftit  nombre  cependant,  et  sont  susceptibles  de  tuherculiser 
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l'enfant;  la  théorie  de  R.  Koch,  qui  nie  la  transmissihiiité  de  la 
tuberculose  humaine  aux  ])ovidés  et  inversement,  a  été  généra- 
lement combattue.  Quant  au  lait  des  femmes  phtisiques,  il  n  est 
pas  habituellement  bacillifère  (Bang,  Moussous),  mais  peut  Fètre 
cependant  (cas  de  Roger  et  M.  Garnier). 

Les  bacilles  peuvent  pénétrer  dans  l'organisme  au  niveau  de  la 
bouche,  des  amygdales  palatines,  de  Testomac  et  surtout  de  l'in- 
testin; il  y  a  en  effet  des  cas,  rares  d'ailleurs,  de  tuberculose 
intestinale  primitive  (p.  194)  et  de  tuberculisation  consécutive  des 
ganglions  mésentériques.  De  plus  ils  peuvent  traverser  la  muqueuse 
sans  la  léser,  comme  le  prouvent  les  faits  de  tuberculose  primitive 
des  ganglions  mésentériques  (p.  197)  et  la  présence  de  bacilles, 
décelables  par  Tinoculation  au  cobaye,  dans  des  ganglions,  sains 
en  apparence,  d'animaux  qui  en  ont  ingéré. 

Il  faut  cependant  remarquer  que  les  expériences  faites  sur  de 
jeunes  chevreaux  et  chez  les  chèvres  adultes,  ont  montré  que  les 
sujets  jeunes  prennent,  expérimentalement  tout  au  moins,  moins 
facilement  la  tuberculose  par  l'intestin  que  les  sujets  adultes, 
grâce  à  l'activité  défensive  de  leurs  ganglions  mésentériques,  et 
que,  d'autre  part,  l'expérimentation  n'a  pas  reproduit  le  type  ana- 
tomique,  si  fréquent  chez  l'enfant,  du  tubercule  pulmonaire  isolé 
et  du  tubercule  ganglionnaire  trachéo-bronchique  correspondant. 
Tout  en  admettant  que  l'infection  digestive  joue  un  rôle  plus 
considérable  qu'on  ne  le  croyait,  il  faut  se  garder,  jusqu'à  de 
nouvelles  preuves,  de  rejeter  l'infection  respiratoire. 

B.  Causes  prédisposantes.  —  En  premier  lieu  vient  Vhérédité. 
hérédité  de  terrain  et  non  de  germe.  Son  rôle  est  généralement 
admis,  bien  que  la  part  à  lui  attribuer  dans  la  genèse  de  la  tuber- 
culose ne  soit  pas  aisée  à  préciser.  Cependant  les  fils  de.  tuber- 
culeux et  surtout  de  tuberculeuses  naissent  souvent  avant  terme, 
sont  souvent  chétifs,  malingres,  ont  une  croissance  lente,  leur 
poids  n'augmentant  que  du  cinquième  ou  du  sixième  de  la  normale 
(Charrin  et  Nobécourl)  ;  les  fœtus  de  mères  tuberculeuses  ont  fré- 
quemment des  lésions  du  foie,  des  reins  (Charrin,  Nathan-Larrier, 
Delamare);  à  un  âge  plus  avancé,  les  enfants  ont  un  habilus 
extérieur  spécial,  qui  les  désigne  comme  des  candidats  à  la  tuber- 
culose, etc. 

A  côté  de  l'hérédité  interviennent  toutes  les  conditions  qui, 
d'une  part,  favorisent  la  contagion  et.  d'autre  part,  contribuent  à 
débiliter  l'enfant  :  la  vie  urbaine  dans  des  logements  insalubres. 
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la  mi>;ère,  la  mauvaise  alimeutation,les  troubles  gaslro-iulesliuaux, 
les  maladies  infectieuses,  surtout  celles  qui  lèsent  les  voies  respi- 
ratoires (coqueluche,  rougeole,  etc.),  etc. 

Dissémination  du  bacille  de  Koch  dans  l'organisme  infan- 
tile. —  Le  bacille  de  Koch  peut  traverser  les  muqueuses  et  gagner 
les  ganglions  lymphatiques  de  la  région  correspondante  sans  y 
déterminer  de  lésions  spécifiques  (bacillose  latente);  ou  bien  il 
détermine  seulement  des  tubercules  ganglionnaires,  la  muqueuse 
étant  restée  intacte  :  ce  sont  là  des  cas  rares. 

Le  plus  habituellement  le  bacille  de  Koch  détermine  à  son 
point  d'entrée  la  formation  d'un  tubercule,  et,  dans  une  seconde 
étape,  réalise  un  autre  tubercule  dans  le  ganglion  correspondant. 
Ces  localisations  tantôt  restent  latentes,  tantôt  déterminent  des 
maladies  des  organes  lésés  :  tuberculose  des  amygdales,  du  pou- 
mon, de  Tintestin,  adénopathies  tuberculeuses  cervicales,  Irachéo- 
bronchiques,  mésentéri{jues.  La  lésion  tuberculeuse  de  Torgane 
porte  d'entrée  et  celle  du  ganglion  correspondant  peuvent  évoluer 
simultanément,  ou  l'une  primer  l'autre;  c'est  ainsi  qu'une  adéno- 
pathie  tuberculeuse  cervicale,  trachéo-bronchique  ou  mésentérique 
peut  se  révéler  seule,  la  lésion  initiale  du  j)Oumon  et  de  l'intestin 
restant  latente.  Cette  facilité  des  ganglions  à  se  tubercuHser  i)our 
leur  propre  compte  est  un  des  caractères  intéressants  de  la  tuber- 
culose infantile  et  constitue  en  partie  le  substratum  de  l'ancienne 
scrofule. 

Des  ganghons  correspondants  à  la  muqueuse  lésée,  le  bacille 
peut  se  propager  par  la  voie  lymphatique  et  envahir  successive- 
ment un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  groupes  ganglionnaires. 
D'autre  part  les  bacilles,  par  cette  même  voie  lymphatique  ou  par 
leur  passage  dans  la  circulation  sanguine,  peuvent  se  répandre 
dans  tout  l'organisme,  donnant  lieu  soit  à  des  tuberculoses  aiguës 
ou  chroni(jues  généralisées  (granulie),  auxquelles  l'enfant  est  par- 
ticuhèrement  sujet,  soit  à  des  tuberculoses  localisées  aux  séreuses 
(plèvre,  péiiloine),  aux  méninges,  aux  différents  viscères,  aux  os, 
aux  articulations. 

Cette  élude  schématique  de  la  dissémination  du  bacille  de  Koch 
conduit  à  une  classification  des  formes  anatomiques  et  des  formes 
cliniques  de  la  tuberculose  infantile. 

Anatomie  pathologique.  —  A  l'autopsie,  les  lésions  tubercu- 
leuses se  piésciilciit  a\('c  les  mêmes  aspects  qu'aux  autres  Ages;  ce 
qui  est  particulier,  c'est   la   façon  dont  elles  se  groupent.  A  ce 
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point  (le  vue  on  peut  distinguer  des  formes  localisées  et  des  formes 
généralisées. 

1°  FoBMES  LOCALISÉES.  —  Ccs  fomics  sout  comuiunes  chez  les 
sujets  qui  meurent  non  de  leur  tuberculose,  mais  d'une  maladie 
intercurrente  accidentelle.  Quand,  par  contre,  un  enfant  meurt  de 
sa  tuberculose,  il  est  exceptionnel  de  la  trouver  cantonnée  dans 
un  seul  organe,  et  la  diffusion  des  lésions  est  la  règle.  Cependant 
même  alors  on  peut  reconnaître  qu'il  s'agit  de  formes  localisées 
avec  généralisation  tardive,  d'après  la  prédominance  et  l'ancienneté 
des  lésions.  Ces  formes  sont  étudiées  à  propos  des  difl'érenls 
organes.  Ce  sont  les  tuberculoses  des  organes  respiratoires,  diges- 
tifs, génito-urinaires  et  de  leurs  annexes;  —  des  ganglions  cervi- 
caux, tracliéo-bronchiques,  mésentériques; —  des  méninges  et  du 
névraxe  ;  —  des  os,  des  articulations,  de  la  peau. 

"2°  Formes  généralisées.  —  Elles  comprennent  (Aviragnet)  : 

a.  La  tubei-culose  généralisée  à  tout  le  système  lympha- 
tique viscéral  et  périphérique  (Lesage  et  Pascal).  —  Elle  est 
rare  et  a  été  signalée  ailleurs  (p.  510). 

b.  La  tuberculose  généralisée  à  tout  le  système  ganglion- 
naire et  aux  différents  viscères,  et  '{ui  a  une  évolution  chro- 
niciue  ou  aiguë. 

a.  Forme  chronique.  —  Elle  est  la  forme  la  plus  commune  de 
la  tuberculose  chez  les  enfants  de  moins  de  2  ans;  elle  est  moins 
fréquente  de  2  à  5  ans  (Aviragnet,  Marfan).  On  trouve  des  tuber- 
cules dans  jiresque  tous  les  organes. 

Les  poumons  renferment  des  tubercules  disséminés  plus  ou 
moins  anciens,  quelques-uns  caséeux,  d'autres  plus  jeunes;  il  y  a 
même  des  granulations  grises  récentes;  les  cavernes  sont  excep- 
tionnelles. Habituellement  on  trouve  un  tubercule  plus  ancien  que 
les  autres,  qui  a  été  le  point  de  départ  de  l'infection. 

Les  ganglions  trachéo-bronchiques  présentent  des  lésions  ana- 
logues :  tubercules  crus  ou  caséeux,  granulations  grises. 

Le  tube  digestif  contient  rarement  des  tubercules.  Les  gan- 
glions mésentériques,  presque  toujours  tuméfiés,  |ieuvent  contenir 
des  tubercules. 

Le  foie,  la  rate  sont  généralement  gros,  et  contiennent  le  pre- 
mier des  granulations  et  même  quelques  tubercules  biliaires,  le 
second  des  granulations  et  des  tubercules  souvent  {dus  gros  et  plus 
nombreux. 

Les  reins  ne  contiennent  pas  de  tubercules  dans  la  plupart  des 
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ca?.  mais  seulement  des  granulations  plus  ou  moins  apparentes. 

Les  méninges  présentent  assez  souvent  des  granulations  sur  le 
trajet  de  l'artère  sylvienne. 

fj.  Forme  aiguë:  granulie.  —  Elle  est  caractérisée  par  des  lésions 
de  même  ordre  que  les  précédentes,  mais  plus  jeunes. 

Il  y  a  des  cas  rares  où  on  ne  constate  dans  les  organes  que  de 
rares  granulations  [fièvre  infectieuse  tuberculeuse  suraiguë, 
Landouzy). 

Le  plus  habituellement,  on  trouve  des  granulations  grises 
disséminées  en  plus  ou  moins  grand  nombre  dans  les  poumons  (ou 
elles  peuvent  prédominer,  comme  nous  l'avons  vu  ailleurs,  p.  337), 
les  plèvres,  le  péricarde,  le  péritoine,  les  méninges,  le  foie,  la 
rate,  les  glandes  vasculaires  sanguines,  etc.  Il  existe  de  plus  en 
quelque  point,  généralement  dans  le  poumon  et  les  ganglions 
trachéo-bronchi({ues,  des  tubercules  anciens  qui  ont  été  le  point 
de  départ  de  la  généralisation. 

Symptômes.  Formes  cliniques.  —  Les  formes  localisées  de  la 
tuberculose  sont  étudiées  à  propos  des  différents  organes.  Je  ne 
décrirai  ici  que  les  formes  généralisées  ;  ces  dernières  sont  plus 
spéciales  à  la  première  enfance,  au  contraire  des  précédentes,  qui 
sont  d'autant  jdus  fréquentes  que  Tenfant  est  plus  âgé. 

A.  Tuberculose  généralisée  chronique  des  nourrissons  et  des 
PETITS  ENFANTS.  —  Elle  a  été  bien  décrite  par  Aviragnet  (1892)  et 
Marfan.  Elle  s'observe  presque  exclusivement  dans  les  deux 
premières  années,  plus  rarement  de  2  à  o  ans  (Cadet  de  Gassi- 
court). 

Le  début  est  insidieux  ou  précédé  d'une  infection  gastro-intes- 
tinale, d'une  bronchite,  d'une  broncho-pneumonie,  d'ordre  banal 
ou  peut-être  déjà  premières  manifestations  de  l'infection  bacil- 
laire. 

La  période  d'état  se  constitue  peu  à  peu.  L'enfant  est  apa- 
thique, indifférent,  trop  sage;  il  pâlit,  maigrit,  devient  squelet- 
tique;  ses  traits  sont  ridés,  son  visage  rappelle  celui  d'un  vieillard, 
les  cils  sont  longs,  les  yeux  excavés,  sans  expression.  La  peau 
parait  trop  large  pour  le  corps;  elle  est  flasque,  sans  élasticité. 
Dans  les  aines,  dans  les  aisselles,  au  cou,  on  trouve  des  ganghons 
[(t'tils,  simulant  des  grains  de  plomb  [micropobiadénopathie 
fjinéralisée.  p.  olO). 

Le  petit  malade  tousse  peu  ou  ne  tousse  pas  ;  il  n'a  ni  dyspnée 
ni  expectoration.   Vexamen   du  thorax  tantôt  ne   révèle   aucun 
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signe  ou  seulement  quelques   râles   de  bronchite,  tantôt  décèle 
dans   une   fosse  sus-épineuse, 


I 


entre  les  épaules,  une  légère 
submatité,  une  resiiiration  rude 
et  soufflante  tant  à  Tinspiratiou 
qu'à  Texpiration.  quebjues  râles 
sous-créjiitants  secs,  qui  indi- 
quent un  foyer  d'inrluration 
pulniomonaire  ou  de  Fadéno- 
pathie  trachéo-bronrhique. 

L'appétit  est  variable,  dimi- 
nué, conservé  ou  même 
augmenté.  La  langue  reste 
humide.  QuelquelVtis  il  y  a  des 
vomissements,  des  selles  mal 
digérées,  de  la  diarrhée.  Le  foie 
habituellement,  la  rate  jjarfois 
sont  hypertrophiés. 

Généralement,  chez  les  nour- 
rissons tout  au  moins,  il  y  a 
apijrexie  (Marfan)  ;  ce  n"est 
que  de  temps  en  temps  qu'on 
peut  noter  sur  la  courbe  une 
poussée  fébrile.  Chez  les  en- 
fants de  :2  à  o  ans,  il  n'est  pas 
rare  d'observer  des  périudes 
fébriles  (fig.  76),  qui  durent 
8  à  13  jours  et  alternent  avec 
des  période  d'apyrexie,  la  fièvre 
étant  irrégulière  dans  sa  courbe 
et  à  oscillations  plus  ou  moins 
grandes  (Cadet  do  Gassicourt, 
Hutinel). 

ISévolulion,  en  général  assez 
rapide,  se  fait  en  quelques  mois. 
L'enfant  se  cacheclise  de  i)lus 
en  i)lus  et  finit  par  mourir  de 
consomption  ;  quel(|uet'ois  la 
mort  est  hâtée  par  une  infection  iutercuneute  (broncho-pneumo 
nie,  rougeole  etc.),  ou  bien  elle  survient  au  milieu  de  phénomène: 
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méningés,  raidcni'  légère  de  la  nuque  et  des  membres,  troubles  du 
1} ihme  cardiaque  et  du  rythme  respiratoire,  coma. 

B.  Tuberculose  généralisék  aiguë.  —  Clifz  les  nourrissons, 
elle  reproduit  à  peu  près  le  tableau  de  la  forme  précédente,  mais 
révolution  est  fébrile  et  plus  rapide. 

Chez  les  enfants  plus  âgés,  elle  se  présente  comme  chez  les 
adolescents  et  les  adultes  jeunes.  Elle  survient  chez  un  sujet 
suspect  de  tuberculose  ou  porteur  d'une  tuberculose  larvée,  sou- 
vent à  roccasiou  d'une  rougeole,  d'une  grippe,  d'une  coqueluche. 
Elle  peut  revêtir  :  1"  une  forme  alténitée;  2°  une  forme  grave^ 
la  première  dénomination  n'impliquant  pas  la  bénignité  du  pro- 
nostic. Quant  aux  cas  dans  lesquels  il  y  a  prédominance  de  la 
localisation  pulmonaire  [forme  suffocante  et  forme  catarrhale), 
ils  ont  déjà  été  décrits  (p.  339). 

1°  Forme  atténuée.  —  Forme  gastrique  (Marfan).  —  Typho- 
bacillose  (Landouzy).  —  On  assiste  à  l'évolution  d'une  pyrexie, 
qui  a  les  allures  d'un  embarras  gastrique  fébrile,  d'une  lièvre 
typhoïde  légère,  d'une  grippe  même.  Puis,  au  bout  de  2  à 
3  semaines,  tantôt  l'état  s'améliore  et  l'enfant  guérit  en  appa- 
rence pour  un  temps  plus  ou  moins  long,  tantôt  apparaissent  les 
symptômes  d'une  tuberculose  pulmonaire,  ou  bien  encore  ceux  de 
la  forme  grave. 

2"  Forme  grave,  granulie  à  forme  typhoïde.  —  Au  début, 
l'enfant  se  plaint  de  courbature,  de  céphalalgie,  d'insomnie,  etc.  ; 
il  maigrit  raj)idement,  a  des  poussées  fébriles  passagères. 

Après  une  dizaine  de  jours,  la  fièvre  apparaît  et  persiste  :  elle 
n'a  aucun  type  régulier,  est  continue  ou  intermittente  avec  accès 
vespéraux  ou  quelquefois  matutinaux.  Le  pouls  est  fréquent 
(1:20-140),  parfois  dicrote.  L'enfant  accuse  de  la  céphalalgie,  sou- 
vent accompagnée  de  photophobie;  généralement  son  intelligence 
reste  intacte.  On  note  l'hyperesthésie  de  la  peau  et  des  muscles, 
surtout  au  niveau  du  thorax  et  du  ventre.  11  y  a  quelquefois  de  la 
toux,  plus  souvent  une  dyspnée  assez  vive,  parfois  à  paroxysmes 
nocturnes  (pseudo-asthme),  de  la  tendance  à  la  cyanose;  l'auscul- 
tation ne  décèle  cependant  que  quelques  râles  sibilants  ou  sous- 
crépitants  disséminés.  L'appétit  est  nul;  la  langue  est  humide;  les 
vomissements  sont  assez  fréquents;  il  y  a  de  la  constipation,  par- 
fois de  la  diarrhée;  le  ventre  est  souple,  ou  météorisé,  ou  rétracté; 
le  foie  et  la  rate  sont  gros. 

L'évolution  n'est  pas  régulière  ;  elle  se  fait  par  poussées  entre- 
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coupées  de  courtes  rémissions.  Généralement,  la  mort  survient  eu 
1  à  o  semaines  par  adynamie,  dans  le  coma  ou  par  hémorragie. 

Les  hémorragies  sont  rares  dans  la  granulie.  On  a  décrit 
cependant  une  granulie  à  forme  hémorragique^  (jui  a  été  vue 
parfois  chez  Tenlant  (Moizard  et  Grenet);  les  hémorragies  les 
plus  fréquentes  sont  les  hémorragies  intestinales,  Tépistaxis,  le 
purpura. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  tuberculose  infantile  est  des 
plus  difficiles;  souvent  on  fait  plutôt  un  diagnoslic  de  présomp- 
tion qu'un  diagnostic  de  certitude,  encore  que  celui-ci  puisse  être 
éclairé  dans  une  certaine  mesure  par  certains  procédés  expéri- 
mentaux. 

A.  Diagnostic  climqie.  —  1°  Le  diagnostic  des  formes  loca- 
lisées est  fait  à  propos  de  chacune  délies. 

2°  La  tuberculose  généralisée  chronique  des  nourrissons 
peut  être  confondue  avec  une  série  d'afleclious  : 

a.  Cachexie  gastro-inlestitiale.  —  Avant  3  mois,  l'enfant,  à 
la  suite  de  troubles  digestifs  prolongés,  prend  Taspect  assez  carac- 
téristique de  Tathrepsique:  après  3  mois,  c'est  la  cachexie  a\ec 
gros  ventre  (p.  1i20).  Dans  la  pratique,  il  est  souvent  difficile  de 
dire  si  un  nourrisson,  atteint  de  gastro-entérite,  est  ou  n'est  pas 
tuberculeux.  Aucun  signe  de  tuberculose,  même  la  microi)olyadé- 
nopathie,  n'est  pathognomonique. 

b.  Cachexie  syphilitique.  —  Ici  il  y  a  les  symptômes  cutanés, 
nuKiueux  et  osseux,  une  teinte  jdus  jaunâtre,  un  amaigrissement 
moins  accentué,  etc.  (p.  709). 

c.  Cachexie  des  infections  broncho-pulmonaires  chroniques, 
des  pleurésies  purulentes.  —  On  pense  dans  ce  cas  d'autant  plus 
à  la  tuberculose  qu'il  existe  des  signes  d'auscultation  manifestes  ; 
mais,  à  cause  de  ceux-ci,  c'est  surtout  le  diagnostic  de  la  tuber- 
culose pulmonaire  qui  doit  être  discuté  (p.  319). 

3"  La  tuberculose  généralisée  aiguë  simule  la  grippe.  Vem- 
barras  gastrique  fébrile,  la  fièvre  tgphoide.  On  sera  conduit  à  y 
penser,  s'il  existe  des  antécédents  bacillaires,  quelques  signes  du 
côté  des  sommets  des  poumons  ou  des  gangUons  Irachéo-bron- 
chiques,  des  adénopathies  anciennes,  un  amaigrissement  précoce, 
s'il  y  a  des  symptômes  anormaux  ou  absence  de  signes  imjtorlants, 
tels  que  les  taches  rosées  ou  la  séro-réaction  de  Widal  pour 
l'infection  éberthienne.  Mais  ce  n'est  guère  que  l'évolution  qui, 
au  bout  d'un  certain  temps,  permettra  de  l'affirmer. 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  méJocine  infantile.  -iO 
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?.  —  Tuljcrculosc.  Réaction  au  sé- 
rum artificiel  i  Bertlierand). 


B.  Procédks  expékimentalx.  —  Leur  valeur  diagnostique  a  élt' 
bien  étudiée  par  Bertheiand  (1899),  Mettelal,  etc. 

a.  Injections  sous-cutanées  de  sérum  artificiel  à  7  p.  1000 
(Hulinel),  à  la  dose  de  20  à  100  centimètres  cul)es  suivant  Tàge; 
elles   jtrovoquenl   une    élévation   de    température    de   1°  à  2°,o 

(fig.  77)  ;  elles  ne  peuvent 
être  utilisées  qu'au  cas  dap}- 
lexie  complète. 

b.  Injections  de  liibercuUne 
aux  doses  de  0  milligr.  03.- 
U  milligr.  1,-0  milligr.  2  (Hu- 
tinel).  qui  provoquent  une 
ascension  thermique,  mais  qui 
nécessitent  également  1  apy- 
rexie  préalable. 

c.  Séro-diaç/nostic  d'Ar- 
loing  et  Courmont. 

d.  Jn os cop ie  (ioussel),  ino- 
culations de  sanij  au  cobaye, 

lullurr  du  sang.  Ces  procédés  sont  difticilement  apjilicahles  chez 
les  jeunes  sujets  à  cause  de  rimpossihililé  de  se  procurer  une 
quantité  suffisante  de  sang. 

Recherche  du  bacille  de  Koch  dans  les  crachats,  dans  le 
contenu  gastrique  ou  da)is  les  matières  fécales;  elle  nest  positive 
<|u"au  cas  de  tuberculose  iutestiualeou  j>ulmonaire  ouverte  [\i.  346). 

Pronostic.  —  La  tuberculose  de  Tentant  est  curable  ou  tout 
au  moins  peut  rester  latente,  comme  le  montre  la  fréquence  aux 
autopsies  des  tubercules  pulmonaires  et  des  ganglions  Irachéo- 
hninchiques  fibreux  ou  crétacés.  Mais,  quand  elle  est  décelable 
cliniquement.  elle  lest  surtout  dans  ses  formes  localisées  osseuses., 
ganglionnaires,  articulaires,  pleurales,  péritonéales,  beaucoup 
l>lus  rarement  dans  ses  formes  localisées  pulmonaires. 

Les  formes  généralisées  chroniques  et  aiguës  sont  pres(]ue  tou- 
jours incurables. 

Dune  façon  générale,  la  tuberculose  est  d'autant  plus  grave 
que  Tenfant  est  plus  jeune. 

Prophylaxie  et  traitement.  —  A.  La  pro/>hg/(ti-ie  découle 
des  conditions  étiologiques  : 

1°  Il  faudra  placer  les  enfants  dans  les  conditions  hygiéniques 
les  meilleures  :  logements  aérés,  vie  au  grand  air.  exercice  cou- 
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veuable.  pas  de  surninnaj^'e.  alimentation  réglée  d'après  l'âge. 
Chez  ceux  qui  sont  prédisposés  à  la  tuberculose  du  fait  de  Théré- 
dilé  ou  des  autres  causes  prédisposantes,  on  augmentera  les 
précautions  :  vie  à  la  campagne,  séjours  au  bord  de  la  mer,  liydro- 
thérajtie  froide,  frictions,  huile  de  feie  de  morue,  suralimentation 
(œufs  crus,  viande  crue,  etc.).  Une  mère  tuberculeuse  ne  doit  jias 
allaiter  son  enfant,  dans  lintérèt  des  deux. 

2°  Il  faudra  éviter  les  contagions,  d'une  part,  en  éloignant  soi- 
gneusement de  Tentourage  de  Fenfant,  les  parents,  les  domes- 
tiques tuberculeux,  et  en  le  faisant  vivre  dans  les  conditions  néces- 
saires pour  éviter  l'inhalation  des  bacilles:  d  autre  part,  en  veil- 
lant à  l'alimentation  et  en  ne  faisant  ingérer  que  du  lait  bouilli  ou 
stérilisé,  si  la  vache  laitière  n'est  pas  tuberculinée  jiréalablement. 

B.  Le  traitement  est  surtout  efficace  dans  les  formes  localisées; 
il  a  été  étudié  à  pail  pour  chacune  d  elles. 

Les  formes  généralisées  sont  beaucoup  plus  rebelles.  Dans  les 
formes  chroniques,  rencontrées  surtout  chez  les  nouriissons.  ou 
prescriia  la  camiiagiie,  le  grand  air,  rallaitemeut  par  une  bonne 
nourrice,  et.  si  leufaiit  a  dépassé  6  à  8  mois,  on  pourra  tenter 
l'usage  de  la  viande  crue  (mouton  ou  cheval)  pulpée  à  doses 
variables  suivant  l'âge  (o  à  60  grammes).  Dans  les  formes  aiguës, 
le  traitement  est  surtout  symptomatique:  cependant,  dans  l'espoir 
de  voir  la  maladie  tourner  court  ou  se  ralentir  dans  son  évolution, 
on  prescrira  l'aérothérajtie.  la  viande  crue,  la  suralimentation, 
autant  que  Tefat  fébrile  le  permettra. 


Xili.   —   SYPHILIS 

La  syphilis  de  reniant  est  le  plus  souvent  hérédilaire.  cpiel- 
quefois  acquisp.  Je  ne  l'envisagerai  ici  qu'en  tant  que  maladie 
générale,  les  dilTérentes  localisations  viscérales  ayant  été  étudiées 
à  propos  de  chaque  oigane. 

A.  —  Syphilis  héréditaire. 

Les  enfants  nés  de  parents  syphilitiques  peuvent  présenter  soil 
des  accidents  spécifiques,  s'ils  sont  en  période  contagieuse 
{liérédo-confaqion  ,  soit  simplement  des  troubles  non  spéci- 
fiques, parasyphililiques,  si  leur  syphilis  est  atténuée  par  l'âge 


708  MALADIES    INFECTIEUSES    GÉNÉRALES 

OU  le  traitement  {hérédité  dijstrophique).  D'ailleurs,  tous  les 
enfants  des  syphilitiques  ne  sont  pas  l'oreément  syphilitiques. 

Étiologie.  —  La  syphilis  héréditaire  est  due,  suivant  les  cas,  à 
la  syphilis  du  père,  à  celle  de  la  mère  ou  à  celle  des  deux  géné- 
rateurs. 

1°  La  SYPHILIS  PATERNELLE  agit  au  moment  même  de  la  féconda- 
tion de  Tovule  par  le  spermatozoïde,  la  mère  étant  indemne;  c'est 
là  d  ailleurs  un  cas  rare,  et  le  plus  souvent  la  mère  infectée  sert 
d'intermédiaire  entre  le  père  et  l'enfant:  suivant  la  période  de  sa 
syphilis,  le  père  transmet  des  accidents  spécifiques  ou  des  stig- 
mates dystrophiques. 

:2"^  La  SYPHILIS  maternelle  peut  : 

a.  Exister  avant  la  fécondation.  —  Suivant  son  ancienneté, 
la  mère  transmet  des  accidents  spécifiques  ou  des  stigmates  dys- 
trophiques. 

b.  Être  due  à  la  fécondation  {si/fihilis  conceptionnelle),  la 
syphilis  étant  transmise  à  la  mère  par  l'enfant,  vers  le  S*"  mois,  par 
infection  sanguine  trausplacentaire  ;  il  s'agit  avant  tout  pour  l'en- 
fant dune  syphilis  d'origine  paternelle. 

c.  Être  postérieure  à  la  fécondation,  c'est-à-dire  être  con- 
tractée pendant  la  grossesse.  Son  action  sur  l'enfant  varie  avec 
le  moment  où  la  mère  a  contracté  la  maladie  :  suivant  qu'elle  l'a 
contractée  du  2^  au  5*^  mois,  ou  du  5'  au  7*^  mois,  ou  du  7*=  au 
9''  mois,  l'enfant  prend  fatalement  la  syphilis,  ou  y  échappe  (juel- 
quefois,  ou  naît  sain. 

3°  La  SYPHILIS  Di  PÈRE  ET  DE  LA  MÈRE  rend  presque  certaine  celle 
de  l'enfant,  qui  i^résentera  toutes  les  formes  de  l'hérédo-contagion 
et  de  l'hérédité  dystrophique.  • 

Enfin,  on  peut  ohserver  la  si/philis  héréditaire  à  la  deuxième 
génération,  le  jière  ou  la  mère,  nés  de  parents  syphilitiques,  étant 
indemnes  de  syphilis  acquise  ;  elle  consiste  uniquement  en 
stigmates  dystrophiques. 

Symptômes.  —  Quand  la  syphilis  héréditaire  se  manifeste 
pendant  la  vie  intra-utérine,  elle  provoque  fréquemment  l'avor- 
tement  du  4''  au  7"  mois,  ou,  à  une  période  plus  tardive, 
l'accouchement  prématuré.  Tantôt  le  fœtus  n'offre  aucune  lésion 
appréciable,  tantôt  il  est  mort  et  macéré  ;  le  placenta  présente  des 
caractères  spéciaux;  les  organes  (foie,  poumons,  reins,  etc.) 
peuvent  contenir  des  lésions  spécifiques. 

Si  l'enfant  nait  vivant,  plusieurs  éventualités  p3uvent  se  pro- 
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(luire  :  1"  les  lésions  syiiliilitiques  existent  à  la  naissance  [sijphilis 
du  nouvpau-né\  2"  elles  apparaissent  dans  les  trois  premiers  mois 
[si/pliilis  infantilp  héréditaire  précoce)  ;  3"  elles  apparaissent  à 
un  âge  plus  ou  moins  avancé  {sxjphilis  infantile  héréditaire  tar- 
dive). 

1°  SvPHU-is  DU  NoivE>i:-NÉ.  —  L'cufant  peut  mourir  dans  les 
premiers  jours  par  asphyxie  foudroyante  ou  par  hémorragie 
(hémorragies  de  l'ombilic,  de  la  bouche,  du  nez,  de  Tintestin,  etc.). 
D'autre  fois  il  a  du  pemphiyus,  qui  existe  à  la  naissance  ou  appa- 
raît pendant  la  première  semaine  au  plus  tard  :  les  l)ulles,  du  dia- 
mètre de  2  à  15  millimètres,  remplies  par  un  li(|uide  sanguinolent, 
louche  ou  purulent,  siègent  à  la  paume  des  mains  et  à  la  plante 
des  pieds;  après  rupture,  il  se  forme  une  exulcération  saignante 
recouverte  d'une  crofite  brunâtre,  ou  bien  il  ne  [>ersiste  qu'un 
épidémie  plissé.  A  l'aiitopsie,  on  ne  trouve  aucune  lésion  ajtpré- 
ciable  des  organes,  ou  on  constate  des  lésions  spéciliques  des  pou- 
mons, du  foie,  des  reins,  etc. 

2°  Syphilis  infantile  ukréditaiuk  précoce.  —  Les  symptômes  se 
montrent  pendant  les  tiois  premiers  mois. 

Les  enfants  sont  petits,  chétifs,  d'aspect  vieillot;  leur  jjcau  est 
terne,  bistrée,  flasque,  ridée;  leurs  cheveux  sont  rares,  lanugi- 
neux; il  y  a  des  îlots  d'alopécie,  généralement  en  bandes,  dans  les 
régions  postéro-latérales  et  fronto-pariétales;  les  veines  de  la  face 
et  du  crâne  sont  très  apparentes;  le  crâne,  plus  ou  moins  asymé- 
trique, présente  du  craniolabes  et  des  bosselures  au  niveau  des 
pariétaux,  des  frontaux,  de  l'occipital  {front  olympien,  front  en 
carène.^  crâne  nati forme).  Les  os  du  nez  sont  affaissés,  ce  qui 
produit  les  déformations  dites  nez  en  lorgnette,  nez  en  selle  (tlg.  3 
et  4,  p.  46).  Le  poids  reste  stationnaire  ou  diminue.  Il  existe  en 
outre,  toute  une  série  d'accidents  plus  ou  moins  caractéristiques. 

Accidents  muqiieux  et  cutanés.  —  H  y  a  un  coryza  sanieux, 
verdàtre,  purulent,  qui  s'accompagne  de  la  formation  de 
croûtes  (p.  46). 

Les  lèvres  présentent  des  fissures,  qui  siègent  aux  commissures, 
dans  les  parties  médianes,  ou  sont  irrégulièrement  réparties.  Elles 
sont  i)lus  ou  moins  profondes,  croùteuses.  Des  fissures  analogues 
se  rencontrent  à  ïaniis. 

La  peau  est  le  siège  (.V éruptions  de  types  divers.  Le  plus  sou- 
vent, ce  sont  des  plaques  couleur  chair  de  jambon  ou  de  saumon, 
arrondies,  sans  saillie  [syphiiides  niaciileuses  [Sevestre]),  ou  bien 
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légèrement  saillantes  (syphilides  papuleuses),  desquamani  ]>ar- 
l'ois,  ce  qui  ])iO(l(ut  une  itelite  collerette  é|iiderniique,  la  collerette 
de  Biett  sjj phi/ides  p<i pulo- squameuses) .  ou  bien  présentant  des 
érosions  {syphilides  papulo-érosives] .  Ces  éruptions  siègent  le 
plus  souvent  dans  les  régions  jiérianales,  lessières,  périnéales,  au 
pourtour  des  narines,  des  lèvres,  à  la  paume  des  mains  et  à  la 
plante  des  pieds,  à  Textrémilé  supérieure  du  itavillon  de  roreilie. 

Par  suite  des  inl'eclions  secondaires,  les  éléments  érui)lifs  peu- 
vent se  recouvrir  de  croûtes  épaisses  [impétigo  syphililicjue), 
s'ulcérer  {si/pliilides  ulcéreuses  de  types  divers). 

Les  si/philides  tuberculeuses  ne  sont  que  de  petits  abcès 
cutanés  (Jacquet)  ;  les  syphilides  gommeuses  sont  exceptionnelles. 

Enfin,  il  existe  assez  souvent  de  Vonyxis  (Fongle  est  opaque, 
présente  des  stries  longitudinales  et  tombe),  An péri-ongxis  {\w\\v- 
relet  ])éri-unguéal  rouge,  ulcéré). 

Parfois  on  observe  une  ulcération  ombilicale  à  caractères 
spéciaux  (Hulinel). 

Manifestations  viscérales.  —  h\tuéinie  sijphilitique  se  tra- 
duit par  une  diminution  du  nombre  des  globules  rouges  et  de 
riiémoglobiue.  La  raie  est  grosse  (p.  '264).  Parfois  se  réalise  le 
tableau  de  Y/inémie  splénique  infantile  pseudo-leucémique 
(p.  490). 

Le  foie  est  souvent  hyperlropiiié  (p.  ::^o3). 

Les  ganglions  sont  généralement  de  volume  normal. 

Parfois  il  y  a  de  la  syphilis  laryngée  provoquant  de  la  laryn- 
gite striduleuse  et  de  Vœdème  glotiique,  qui  peuvent  entraîner 
la  mort  par  suffocation  (p.  i29o).  Il  y  a  souvent  de  la  broncho- 
pneumonie due  à  une  infection  banale. 

Les  testicules  sont  parfois  durs  et  scléreuv. 

Les  troubles  digestifs  sont  fréquents  et  n'ont  rien  de  spécial; 
ils  relèvent  d'ailleurs  surtout  des  conditions  défavorables  pour 
Tallaitement  réalisées  par  la  sypbilis. 

Manifestations  osseuses.  ■ —  En  debors  des  altérations  des  os 
du  cmne  décrites  jdus  baut(i).  709),  une  atleclion  intéressante  est 
la  pseudo-paralysie  syphilitique  des  nouveau-nés  ou  maladie 
de  Parrot  :  elle  est  due  à  la  jtroduction  d'un  syphilome  juxta- 
épipbysaire,  qui  aboutit  à  une  transformation  gélatiniforme  de 
Tos  et  du  cartilage  et  même  à  la  |iroductiou  d'une  fracture  juxta- 
(■'pil)bysaire.  La  lésion  siège  généralement  à  l'extrémité  inférieure 
de  riiumérus  et  jtcut  être  bilatérale.  Le  membre  est  inuiiobile. 
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Itien  ({IIP  les  muscles  se  contractent:  les  iiiouvenienls  arrachent 
(les  cris  à  l'enfant:  il  y  a  une  tuniét'action  adhérente  à  Fos.  plus 
ou  moins  ditïuse,  douloureuse  à  la  pression,  an  voisinage  de  l'arti- 
culation,  et  parfois  de  la  crépitation.  Quelquefois  il  se  forme  une 
supiiuialion  péri-épiphysaire.  péri-articulaire  et  même  intra- 
articulaire,  due  soit  à  la  syphilis  elle-même  (Parrot.  Marfam.  soit 
à  des  infections  secondaires  à  streptocoques,  à  staphylocoques,  à 
pneumocoques,  à  gonocoques.  Le  pronostic  est  grave,  car  il  existe 
généralement  des  lésions  spécifiques  étendues;  la  guérison  est 
possilile  grâce  au  traitement  mercuriel. 

it>  Syphilis  infantile  HtRÉDiTAiiiK  tardive.  —  Elle  est  constituée 
par  des  stigmates  et  par  des  accidents  spécifiques. 

Les  principales  manifestations  sont  les  suivantes  (A.  Fournier). 

Habilus  extérieur  ;  infantilisme. 

Cical rires  tégianenlaire.i  :  cicatrices  du  nez.  de  la  bou- 
che, etc. 

Lésions  (lu  squelette  :  tléformations  du  crâne  (crâne  natiforme. 
front  olympien,  etc.).  du  nez  nez  cainard,  nez  en  pied  de  marmite, 
nez  en  lorgnette,  nez  en  selle),  du  tibia  (épaississement  et  inéga- 
lités de  la  crête,  tibia  en  lame  de  sabre,  etc.). 

tlat  des  testicules  :  ils  sont  atrophiés,  scléreux,  déformés  ou 
rudimentaires. 

Tridîh  d' Hutrhinson  :  altérations  des  yeux,  conséquences  de 
la  kératite  interstitielle  (fréquente),  de  liritis  et  de  la  choroïdite 
(rares),  —  altérations  des  oreilles,  cause  de  surdité  comi)lète  ou 
incomplète,  —  altérations  des  dents  p.  253). 

Affections  organiques  :  syphilis  hépatique  (p.  233). 

Enfin  on  jieut  observer  toute  une  série  (Ta  ffer tiens  para-syphi- 
litiques :  tabès,  ])aralysie  générale,  hydrocéphalie,  hémiplégie, 
maladie  de  Little,  malformations  des  membres,  etc. 

Anatomie  pathologique.  Bactériologie.  —  Les  lésions  des 
principaux  viscères  sont  étudiées  à  propos  de  chacun  d  eux. 

Les  recherches  récentes  ont  établi  le  rôle  du  Spirocliœte  pallida 
de  Schaudinn  {Treponema  pallidum)  dans  Thérédo-syphilis  du 
nouveau-né  (Bruschke  et  Fischer.  Levaditi.  Salmon.  Hnflmann. 
Nobécourt.  Darré.  etc.j.  Les  organes  les  plus  riches  en  parasites 
sont,  par  ordre  décroissant,  le  foie  (hépatite  interstitielle  diffuse), 
le  poumon  pneumonie  blanche),  les  capsules  surrénales  hyper- 
lroi)hiées.  la  peau  (pemphigus).  Les  germes  sont  surtout  fréquents 
dans  les  formes  à  évolutiun  rapide  observées  chez  le  nouveau-né; 
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chez  les  nourrissons,  qui  piésentent  une  syphilis  plus  tardive,  ils 
sont  i)lus  rares  et  localises  dans  le  foie. 

Les  Spiroch(ete  envahissent  lorganisme  fu'tal  et  se  disséminent 
par  la  voie  sanguine.  Mais  ils  ne  se  développent  pas  dans  le  sang; 
ils  le  quittent  rapidement  pour  envahir  la  paroi  des  vaisseaux,  le 
tissu  conjonçtit  et  les  cellules  parenchymateuses:  on  les  trouve  eu 
effet  à  l'intérieur  des  cellules  du  foie,  des  reins,  des  capsules 
surrénales  et  proiiahlement  des  glandes  sudoripares  (Levaditi). 

Pronostic.  —  L'hérédo-syphihs  est  d'un  pronostic  immédiat 
très  grave.  Sui-  lUO  enfants  issus  de  [jarents  syphilitiques.  70  à  83, 
suivant  les  statistiques,  meurent  soit  avant  la  naissance,  soit  dans 
les  premiers  temps  de  la  vie  (A.  Fournier).  Parmi  les  survivants, 
beaucoup  sont  atteints  ultérieurement  de  manifestations  syphili- 
tiques. 

La  mort  survient  du  fait  de  la  syphilis  ou  du  fait  des  nom- 
breuses complications,  notamment  des  infections  gastro-intestinales 
et  respiratoires,  auxquelles  les  petits  hérédo-syphilitiques  sont 
particulièrement  exposés. 

Les  enfants,  qui  ont  eu  des  manifestations  syphilitiques,  peuvent 
contracter  la  syphilis  à  Tàge  adulte:  l'hérédité  dystrophique 
n  immunise  pas  le  sujet. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  syphilis  liéréditaire  est 
particulièrement  délicat.  L'existence  des  antécédents  héréditaires 
constituera  une  forte  présomption,  mais  rien  de  plus,  car  tous  les 
enfants  de  syphilitiques  ne  le  sont  pas  eux-mêmes;  d'ailleurs  ces 
antécédents  sont  souvent  ignorés. 

Aucun  accident  de  la  syphilis  héréditaire  nest  absolument 
patliognomonique ;  c'est  surtout  leur  ensemble  qui  acquiert  delà 
valeur. 

1"  SvPHu.is  HÉRÉDITAIRE  puÉcocE.  —  L'aspcct  de  Teufaut,  son 
faciès  doivent  meltrent  en  éveil;  le  diagnostic  se  confirme  s'il 
existe  du  coryza  purulent,  des  fissures  périhuccales  et  périanales, 
du  pemphigus,  des  syphilides  cutanées.  Mais  cette  association  de 
s\niptômes  est  loin  d'être  constaute. 

Le  même  aspect  général  peut  s'observer  chez  des  nouveau-nés 
débiles,  fils  de  femmes  tuberculeuses  (p.  G99),  cachectiques, 
alcooliques,  etc. 

Le  coryza  peut  être  un  coryza  simple  ou  bleunoiragique  (p.  47j. 

Le  pemphigus  est  caractéristique  par  son  début  |)récoce,  son 

siège  initial  à  la  paume  des  mains  et  à  la  plante  des  pieds,  sa 
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purulence.  Le  pemitliigus  simiile,  eu  effet,  ne  délnite  pas  avant 
âO  jours,  n'a  pas  la  même  localisation  iuitiale,  siège  an  tronc;  les 
bulles  ont  un  contenu  clair. 

Les  syphilides  culam'es  présentent  beaucoup  de  ressemblance 
avec  certaines  éruptions  non  spécifiques  (syphilo'ides  posf-érosives 
de  Jacquet).  Ces  éruptions  ont  une  même  localisation  (régions  fes- 
sières,  crurales,  jambières  postérieures,  etc.),  mais  n"envabissent 
pas  le  tronc  et  la  face  ;  elles  passent  par  les  stades  suivants  :  1°  éry- 
thème  vésiculeux:  2°  érosion  posl-vésiculeuse  arrondie,  à  fond 
rouge  vif  saignant:  3"  pseudo-papule. 

D'ailleurs  cbacune  des  manifestations  sypliilitiques  viscérales  ou 
cutanées  peut  simuler  d'autres  affections  de  ces  viscères  ou  de  la 
peau,  et  le  diagnostic  différentiel  ne  saurait  être  fait  ici. 

2°  Syphu.is  HÉKKDiTAip.E  TARDIVE.  —  Lcs  stiguiatcs  conduiroot 
au  diagnostic  de  la  syphilis,  si  Tun  d"eux  ou  le  grouiiemeut  de 
plusit'urs  est  caractéristique.  Les  lésions  cutanées  simulent  sou- 
vent le  lupus;  les  lésions  viscérales  comportent  chacune  un  dia- 
gnostic spécial. 

P>.  —  Syphilis  acquise. 

Étiologie.  —  La  syphilis  acquise  de  l'enfant,  comme  celle  de 
Tailulte.  est  due  à  la  contagion  directe  ou  indirecte  par  des  acci- 
dents spécili({ues  contagieux  (chancre,  plaques  muqueuses).  Un 
point  intéressant,  c'est  que  l'enfant  sain  né  d'une  fenmie  syphili- 
tique ne  peut  être  infecté  par  sa  mère,  tant  que  son  organisme  ne 
s'est  pas  renouvelé  par  la  croissance  (loi  de  Profeta). 

La  .syphilis  de  l'enfant  peut  être  acquise  par  l'allaitement  nour- 
rice ayant  un  chancre  ou  une  plaque  muqueuse  du  sein,  on  venant 
de  donner  le  sein  à  un  enfant  spécifique  sans  être  elle-même 
malade  I,  —  par  les  objets  servant  à  des  syphiUtiques,  —  par  le 
baiser,  —  par  des  attentats  vénériens.  —  par  la  vaccine,  la 
circoncision. 

Symptômes.  —  Le  chancre  est  rarement  génital  lattentats 
vénériens,  plus  souvent  usage  d'objets  de  toilette  contaminés), 
presque  toujours  extra-génital  :  bouche,  lèvres,  face,  cou,  pé- 
rinée, abdomen.  Ses  caractères  sont  identiques  à  ceux  qu'il  revêt 
chez  l'adulte.  11  est  suivi  yVaccidents  secondaires  (roséole,  plafjues 
nuiqueuses). 

Chez  le  nourrisson,  la  sypliilis  acquise  évolue  souvent  d'une 
façon  rapide  vers  la  mort  :  celle-ci  est  due  à  la  cachexie  sans  symi>- 
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tomes  ajiparents.  à  riutensilé  des  lésions  buccales,  qui  empècheut 
ralimentalion.  Elle  s'accompagne  de  plus  de  dystrophies  identiques 
à  celles  de  rhérédo-sypiiilis.  Chez  l'enfant  ]tlus  grand,  elle  se 
comporte  comme  chez  l'adulte. 

Diagnostic.  —  La  syphilis  acquise  se  distingue  de  la  syphilis 
hi'i'i'ditain'  par  l'existence  du  chancre  et  de  l'adénopalhie  caracté- 
ristique, par  l'existence  de  lésions  secondaires  (roséole  et  plaques 
mu(iueuses)  et  non  de  lésions  d'apparence  tertiaire:  par  Tahscnce 
de  stigmates  dystrophiques  dans  la  plupart  des  cas. 

Prophylaxie  et  traitement  de  la  syphilis  infantile. 

A.  Prophylaxie.  —  Il  ne  faut  permettre  le  mariage  à  un  syphi- 
litique que  s'il  s'est  traité  régulièrement  au  moins  pendant  3  ans 
et  n'a  pas  eu  d'accident  spécifique  au  moins  depuis  4  mois 
(A.  Fournier;. 

Quand  le  père  est  syphilitique,  même  si  la  mère  parait  saine, 
on  soumettra  celle-ci  au  traitement  pendant  la  durée  de  sa  grossesse, 
d'une  façon  ouverte  ou  cachée  suivant  qu'elle  connaît  ou  ignore 
l'existence  de  la  maladie. 

Après  l'accouchement,  on  conseillrra  rallaitement  maternel  ou. 
à  son  défaut,  l'allaitement  artificiel  pendant  4  mois  au  moins.  En 
effet  un  enfant  procréé  syphilitique  ne  contagionne  jamais  sa  mère, 
tandis  «piil  pourrait  contaminer  une  nourrice  étrangère  (loi  de 
Baumès-Colles).  Après  4  mois,  si  l'enfant  n'a  pas  eu  d'accidents, 
il  ]ieut  être  considéré  comme  sain  (A.  Fournier). 

Si  un  enfant,  né  sain  en  apparence  et  dont  on  ignore  l'hérédité 
spécifique,  présente  des  accidents  suspects,  il  faut,  au  cas  d'allai- 
tement mercenaire,  le  sujqirimer  immédiatement  et  mettre  la 
nourrice  en  observation. 

Quant  à  la  syphilis  infantile  aojuise.  on  l'évitera  par  le  choix 
judicieux  de  la  nourrice,  par  la  surveillance  de  celle-ci  pour 
empêcher  (|u'elle  se  contamine  pendant  la  période  d'allaitement, 
et  d'une  l'aciiu  gt'uérale  pai-  renscmlili»  des  précautions  habi- 
tuelles. 

B.  TuArriiMENT.  —  Il  consiste  essenticlleiiient  dans  l'administra- 
tion du  mercure  : 

1°  par  frictions  avec  l'unguciit  napolitain; 
'2"  par   ingestion  de  bichlorure  de  mercure  (liqueur  de  Van 
Swieten).  de  mercure  avec  craie,  etc. 
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3"  jiar  inji.'clions  sous  cutanées  fie  sels  soliilil.-s  i  liiiiMhire  <le 
mercure   ou  insoluldes  (calomel  . 

Le  traitement  sera  prolongé,  avec  des  intervalles  de  rt'[)os  de 
10  jours  par  mois  dans  la  première  année,  de  lo  jours  par  mois 
dans  la  deuxième  année,  de  1  mois  sur  deux  dans  la  troisiènip. 

L'iodiire  de  polassium  est  indiqué,  comme  adjuvant,  après  la 
disparition  des  accidents  aigus,  contre  les  manifestations  para-syphi- 
litiques, contre  les  gommes. 

A  côté  du  traitement  spécifique,  il  faut  faire  le  traitement  local 
des  diverses  localisations  :  lavages  au  l»icldorure  de  mercure  à 
i/o  000",  pansements  à  la  [lommaile  au  calomel  à  1/^0"^,  etc. 


XIV.   —   TETANOS 

Le  tétanos  peut  se  remontrer  à  toutes  les  périodes  de  Tenfance: 
il  ne  présente  des  jtarticularités  intéressantes  que  chez  le  nou- 
veau-né. 

Étiologie.  Pathogénie.  —  Le  létanos  des  noucetm-nrs  soli- 
serve  également  dans  les  deux  sexes.  11  ilébule  un  temps  varialile 
après  la  naissance,  quelquefois  aussitôt  après  celle-ci,  plus  halu- 
luellement  à  la  fin  de  la  première  et  pendant  la  deuxième  sfinaine, 
tantôt  avant  tantôt  après  la  chute  du  cordon  ombilical. 

L  infection  de  1  organisme  par  le  bacille  de  Xicolaïer  se  réa- 
lise presque  toujours  par  la  plaie  ombilicale,  surtout  après  la  chute 
du  cordon.  Le  germe  est  ap|torté  jiar  les  mains,  par  leau  des 
bains,  etc.  Les  mauvaises  conditions  hygiéniques,  la  malpropreté 
favorisent  1  infection . 

Ortains  fadeurs  adjuvants  peuvent  intervenir  :  par  exemple  la 
chaleur  'fréquence  dans  les  pays  chauds  et  chez  les  nègres). 

Symptômes.  —  Le  piemier  symptôme  apparent  est  le  trismus. 
qui  eni|)éclie  douvrir  la  bouche  et  rend  bientôt  impossible  la 
tétée  :  il  s'accompagne  de  [letits  mouvements  convulsifs  des  joue.<. 
Puis  apparaissent  des  convulsions  clonigues  et  des  contractures 
au  ni\eau  du  tronc  et  des  membres:  elles  envahissent  les  muscles 
du  cou  et  du  tronc,  qui  se  renverse  en  opisthotonos,  les  muscles 
des  membres,  qui  se  raidissent  en  extension,  les  mains,  les  doigts, 
les  orteils,  qui  se  mettent  en  flexion. 

La  température  varie  suivant  les  cas:  tantôt  elle  reste  normale, 
tantôt  il  y  a  de  la  fièvre,  tantôt  il  y  a  hypothermie. 
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Uévolulio)}  est  généralement  rapide^  et  la  morl  survient  en  2  à 
4  jours,  rarement  davantage.  La  guérison  est  exceptionnelle, 
même  dans  les  formes  ]»rolongëes  qui  durent  3  à  4  semaines. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  à  faire  avec  les  convulsions 
(|i.  638),  la  Iclame,  qui  est  exce|itionnelle  à  cette  période  de  la  vie 
(p.  628),  la  iné?iingite  cérébro-spinale. 

Traitement.  —  La  proplujlaxie  consiste  dans  Tantisepsie  du 
cordon  et  de  la  plaie  ombilicale,  dans  l'injection  préventive  de 
sérum  antitétanique. 

Le  tétanos  déclaré,  on  traitera  la  plaie  ombilicale  par  la  cau- 
térisation au  thermocautère,  ])ar  les  injections  d'acide  phénique  à 
3  p.  100  à  la  dose  quotidienne  de  1  à  3  centimètres  cubes  (Bac- 
celii),  par  un  pansement  antiseptique;  on  donnera  du  chloral 
(0  gr.  10  toutes  les  deux  heures). 

Le  sérum  antitétanique  sera  injecté  à  la  dose  quotidienne  de 
2  à  5  centimètres  cubes;  mais  il  n'a  pas  en  général  d'effets  favo- 
rables. 


t  de  Peau- 
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Ce  Mémento  coiiti(?iit  la  posologie  des  médicaments  dont  Tusage 
a  été  conseillé  dans  le  corps  dn  livre.  Les  doses  indiquées  sont  les 
doses  maxima  que  Ton  peut  donner  en  vingt-quatre  heures  sans 
inconvénients  ;  dans  certains  cas  |)articuliers,  il  y  a  intérêt  à  les 
augmenter. 


Aconit.  —  Antispasmodique. 

Teinture  de  racines  :  II  gouttes  par  année  d'âge. 

Adrénaline.  —  Hémostatique. 

Solution  à  1  p.  1000  en  applications  locales  dans  les  épistaxis. 
Injections  hypodermiques  ou  vole  buccale  :  un  vingtième  de  milli- 
gramme par  année  d'âge  (1/10  ce.  de  la  solution  à  1/2  p.  1000). 

Aix-ies-Bains   (Savoie).     —    Eaux    sulfurées  culciques   chaudes.    — 
Rhumatisme  chronique. 

Albumine.  —  Eau  albumineuse  .•  2  à  4  blancs  d'œufs  battus  dans  un  litre 
d'eau;  ajouter  deux  cuillerées  à  soupe  d'eau  de  fleurs  d'oranger. 

Alcool.  —  Stimulant. 

Eau-de-vie,  rhum  :  3  gr.  (une  cuillerée  à  café)  par  année  d'âge, 
jusqu'à  20-25  gr.  (deux  cuillerées  à  soupe),  en  dilution. 

Potion  de  Todd  (4  gr.  d'alcool  pour  15  gr.)  :  10  gr.  par  année  d'âge, 
jusqu'à  90  gr. 

Alet  (Aude).  —  Eau  bicarbonatée  calcique  faible.  —   Utilisée  pour  la 
diète  hydrique. 

Ammoniaque  (Acétate  d').  —  Stimulant,  diaphorétique  :  0  gr.  25  par 
année  d'âge,  en  potion. 

Antimoine.  —  Oxyde  blanc  d'antimoine.  Expectorant  :  0  gr.  20  par 
année  d'âge. 

Oxj'de  blanc  d'antimoine l  gr. 

Looch  blanc 50  gr. 

Par  cuillerées  à  café  de  2  en  2  heures,  pour  un  enfant  de  o  ans. 
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AntipYï'ine.  — Antithermique,  analgésique,  antispasmodique  :  0  gr.  10 
à  0  gr.  iO  par  année  d'âge.  Emplovée  dans  la  chorée,  jusqu'à  4  et 
6  gr. 
En  potion  ou  en  lavement. 

Potion.  Antipyrine 0  gr.  50  à  2  gr. 

Sirop  de  fleurs  d'oranger .30  gr. 

Eau  distillée 60  gr. 

Une  cuillerée  à  soupe  contient  0  gr.  10  à  0  gr.  40. 

Lavement.  Antipyrine Û  gr.  50  à  2  gr. 

Eau  bouillie ">0  gr. 

Laudanum  (après  1  an) I  goutte. 

On  peut  encore  prescrire  l'antipyrine  dans  la  potion  de  Rivière 
n"  1,  et  donner  successivement  une  cuillerée  à  soupe  de  cette 
potion  et  de  la  potion  n"  2  (Brissenioret). 

U-'iage  externe.  Hémostatique  :  attouchements  avec  un  tampon  d'ouate 
hydrophile  imbibé  avec  une  solution  à  1  p.  10. 

Argent.  —  Mtrate  d'arfinnt. 

Solution  à  1  p.  100,  1  p.  .'10  (conjonctivite,  coryza  blennorragiques). 
à   0  gr.  25-0  gr.  ."«0  p.  1000  (lavages   intestinaux   dans  la  dysen- 
terie). 
Poudre  utilisée  dans  les  rhinites  purulentes  (Lermoyez)  : 

Nitrate  d'argent 0  gr.  20  à  0  gr.  50 

Poudre  do  talc 20  gr. 

Aristol.  —  Antiseptique  succédané  de  riodoforme. 
Pnudre  pour  l'antisepsie  nasale  : 

Aristol >    ~    „ 

Lactose \  aa  3  grammes. 

Arsenic.  —  Acide  arsénieux  :  0  milligr.  3  par  année  d'âge.  On  emploie 
la  liqueur  de  Boudin  (solution  à  1  p.  1000).  aux  doses  de  1  gr.  à 
3  ans,  de  2  grammes  à  6  ans,  etc. 

Dans  la  chorée,  on  donne  chaque  jour  des  doses  croissantes,  jus- 
qu'à 5  fois  la  dose  primitive  qui  est  2  gr.  .30  avant  7  ans,  5  grammes 
après  7  ans.  Chaque  dose  journalière  est  diluée  dans  un  julep 
gommeux  de  120  grammes,  pris  par  cuillerées  à  soupe  de  2  en 
2  heures,  en  même  temps  qu'une  tasse  de  lait  (J.  Comby). 

Arsénile  de  potasse.  Liqueur  de  Fowler  (solution  à  1  p.  100)  :  I  goutte 
(0  milligr.  4  d'arsénite  de  potasse)  par  année  d'âge  (Comby). 

Arséniute  d&  soude  :  0  milligr.  3  par  année  d'âge,  en  solution  dans 
l'eau  distillée. 

Eau  distillée 100  gr. 

Arscniate  de  soude 1  ou  0  centigrammes. 

4  gr.  (une  cuillerée  à  café)  contiennent  0  milligr.  4  ou  0  milligr.  8. 

On  emploie  encore  la  liqueur  de  Pearson  (0  gr.  05  centigr.  d'arsé- 
niale  de  soude  pour  30  gr.),  dont  XII  gouttes  contiennent  1  milli- 
gramme: 3  à  4  gouttes  par  année  d'âge. 

Buin  arsenical  :  1  à  10  grammes  d'arséniate  de  soude  ou  de  potasse 
(Guéneau  de  Mussy). 
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Cacodylale  de  soude  :  3  milligr.  par  année  dàge.  par   voie   buccale 
ou  hypodermique. 

Soliilion.  Cacodylate  de  soude 0  gr.  10 

Eau  distillée 5  gr. 

I  goutte  contient  1  milligr.  :  III  gouttes  par  année  d'âge. 

Babeurre  ou  lait  de  beurre.  — Aliment  obtenu  en  laissant  fermenter 
le  lait  h  18 "-20'  pendant  2i  heures  et  barattant  ensuite  pour 
séparer  le  beurre. 
^^'emploie  pur  ou  additionné  d'une  ou  deux  cuillerées  à  soupe  de 
farine  (blé.  orge,  riz,  etc.)  par  litre,  et  sucré  avec  30-60  grammes 
de  sucre. 

Bacilles  paralactiques  (Cultures  de).  —  S  emploient  dans  les  enté- 
rites à  la  dose  de  un  verre  à  Madère,  un  verre  à  Bordeaux  (1  ou  2  fois 
par  jour).  Mettre  Tenfant  au  régime  exclusif  des  féculents,  des 
farineux  et  des  légumes.  Faire  prendre  en  même  temps  de  Teau 
laclosée. 

Bagnères-de-Bigorre  Hautes-Pyrénées).  — Eaux  siil/'atées  calci'^ues, 
chaudes.  —  Rhumatisme  chronique,  terrain  neuro-arlhritiquc, 
infections  chroniques  du  pharynx  et  des  voies  respiratoires. 

Balnéation.  —  Bains  chauds  (35°  à  40"),  tièdes  .30"  à  35°),  frais  (25°  à  SC), 
froids  (au-dessous  de  23°,  exceptionnellement  au-dessous  de  20°). 
—  Durée  :  3  à  .a  minutes  chez  les  nourrissons,  10  à  13  minutes 
après  2  ans  et  demi. 

Barèges  (Hautes-Pyrénées).  —  Eaux  sulfurées  sadiques  chaudes.  — 
Adénopalhies  chroniques,  rhumatisme  chronique,  lymphalisme. 

Belladone.  — Antispasmodique. 

Jeinlure  de  belladone  :  1  goutte  par  année  d'âge.  S'associe  souvent 
à  l'aconit,  au  drosera,  etc. 

Teinture  de  belladone 

—  drosera / 

—  griadelia -  cù|  1  gr. 

—  lobelia \ 

Alcoolature  de  racines  d'aconit ; 

V  gouttes  par  année  d'âge,  en  augmentant  progressivement  jusqu'à 

dose  double,  en  plusieurs  prises  par  24  heures,  dans  la  coqueluche 

(Comby). 
Poudre  de  racines  de  belladone.  S'emploie  dans  la  constipation   et 

les  colites  avec  spasme  intestinal,  associée  aux  alcalins,  à  la  dose 

de  4  milligr.  par  année  d'âge. 

Benjoin.  —  Balsamique. 

Teinture  en  fumigation  ou  inhalation  dans  l'eau  bouillante. 

Benzoate  de  soude.  —  Balsamique  :  0  gr.  Oo  par  année  d'âge. 

Benzonaphtol.  —  Antiseptique  intestinal  insoluble  :  0  gr.  20  par  année 
d'âge,  dans  un  peu  de  lait  ou  d'eau  sucrée. 
S'associe  au  bismuth  ou  à  lu  magnésie,  suivant  qu'il  y  a  diarrhée 
ou  constipation. 


720  PRECIS    DE    MEDECINE    INFANTILE 

Bismuth.  —  Usar/e  interne:  anli-diarrhéique,  antiseptique  intestinal. 
—  r^ous-nitrate,  salicylate.  phosphate,  sous-gallate  (dermatol),  albu- 
niinate  (bismuthose)  :  0  gr.  50  par  année  d'âge  jusqu'à  3  grammes. 

Potion.  Sous-nitrate  de  bismuth 0  gr.  50  à  3  gr. 

Sirop   de  coings -20  gr. 

Eau  bouillie 1 00  gr. 

Par  cuillerées  à  soupe. 

L'sarje  externe.  —  Absorbant,  antiseptique. 

Poudre.  Sous-nitrate  de  bismuth )    ~    „^ 

Talc (  aaSOgr. 

Pour  poudrer  la  peau  dans  les  érythèmes. 
Pour  Tantisepsie  nasale  :  voir  Acide  borique. 

Bleu  de  méthylène.  —  S'emploie  en  poudre  dans  la  stomatite  et  lan- 
gine  ulcéro-membraneuses. 
A  l'inférieur,  antiseptique  intestinal,  anti-diarrhéique  (tuberculose 
intestinale)  :  0  gr.  lu  par  année  d'âge. 

Borate  de  soude.  —  Antiseptique  faible.  Usage  externe  :  solution  à 
40  gr.  pour  i  000  ;  gargarisme  : 

Borate  de  soude ■    10  gr. 

.Sirop  de  mûres 10  gr. 

Eau -200  gr. 

Collutoire  : 

Borate  de  soude 5  gr 

Glycérine 30  gr. 

Borique  (Acide).  —  Antiseptique  faible. 
Solution  :  40  grammes  par  litre. 
Poudre  pour  l'antisepsie  nasale  : 

Acide  borique )    ~ 

Sous-nitrate  de  bismuth ]   ^«1  '"  &'• 

R ésorcine 2  gr. 

Menthol G  g.  20 

Bouillies.  —  Elles  se  font  avec  les  farines  de  froment,  d'orge,  de  riz, 
de  mais,  d'avoine,  avec  l'arrow-root,  le  racahout,  etc.  —  On 
délaie  une  cuillerée  à  café,  à  dessert  ou  à  soupe  dans  un  peu 
d'eau  froide:  on  ajoute  la  quantité  voulue  de  lait  bouillant;  on 
fait  bouillir  10  minutes  en  remuant  constamment;  on  sale  et  on 
sucre. 
Dans  les  dyspepsies  et  toxi-infections  gastro-intestinales,  on  fait 
souvent  les  bouillies  avec  de  l'eau,  du  bouillon  de  légumes,  ou 
une  décoction  végétale. 

Bouillon  de  légumes  (Méryi.  —  Prendre 

Pommes  de  terre 60  gr. 

Carottes 60  gr. 

Navets 20  gr. 

Pois  secs )    -~     _ 

Haricots  secs ^  aa  io  gr. 

Eau 1  litre  1/2. 

Faire   Ijouillir  à  petit  feu  dans    une    marmite  couverte    pendant 
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4  heures,  passer,  compléter  à   1  litre  s'il  est   nécessaire;  ajouter 
0  gr.  (le  sel.  —  Préparer  fraîchement  tous  les  jours. 
Est  donné  pur  ou  additionné  de  farines  (blé,  orge,  avoine,  riz),  dans 
la  proportion  de  une  cuillerée  à  café  pour  100  gr.  (voir  Bouillies). 

Bourbon-LancY  fSaône-et-Loire).  —  Eaux  chloi-urées  sadiques  chaudes. 
—  lUnimatisrae  chronique,  cardiopathies. 

Bourbonne-les-Bains  (Haute-Marne).  —  Eauj-  chlorurées  sadiques 
chaudes.  —  Rhumatisme  chronique,  anémies,  lymphatisme,  tuber- 
culoses osseuses  et  ganglionnaires. 

Bourboule  (La)  [Puy-de-Dôme].  —  Eaux  froides  et  chaudes,  choruvées, 
bicarbonatées,  arsenicales.  —  Anémie,  lymphatisme,  tuberculose 
pulmonaire  torpide  au  début,  asthme  infantile,  adénopathies 
trachéo-bronchiques,  cervicales,  etc.,  simples  ou  tuberculeuses, 
rhumatisme  chronique. 

Brides  (Savoie).  —  Eaux  sidfatées,  chlorurées  sodiques,  chaudes.  — 
Traitement  de  la  constipation,  des  colites. 

Bromoforme.  —  Antispasmodique  dangereux.  I  goutte  par  année 
d'âge,  en  potion. 

Bromures.  —  Antispasmodiques,  sédatifs.  On  emploie  les  bromures 
de  potassium,  de  sodium,  d'ammonium,  de  strontium,  etc.  Doses  : 
0  gr.  2o  à  0  gr.  50  par  année  d'âge. 
On  prescrit  : 

Bromure  de  potassium ^ 

—  sodium '  ââ  0  gr.  25,  0  gr.  50, 

—  d'ammonium i      1  gr.,  3  gr.  ou  3  gr. 

—  strontium ) 

Eau  distillée 150  gr. 

Une   cuillerée  à  soupe  (io  gr.)   contient  respectivement  0  gr.  10. 
0  gr.  20,  0  gr.  40,  0  gr.  80,  1  gr.  20  de  bromure. 

Caeodylate  de  soude.  —  Voir  Arsenic. 

Caféine.  —  Stimulant  du  système  nerveux  :  0  gr.  10  par  année  d'âge 
jusqu'à  10  ans  :  1  gr.  au   maximum  ensuite,  —  en   potion  ou   en 
injections  sous-cutanées,  2  ou  3  fois  par  jour. 
Solution  pour  injection  hypodermique. 

Caféine ^    ^ 

Benzoate  de  soude )      "•  ~  "^' 

Eau  distillée  stérilisée Q.  S.  pour  10"=. 

1  ce.  contient  0  gr.  20. 

Potion.  Caféine. .  .• i    ~              .         , 

Benzoate  de  soude j-  aa  0  gr.  oO  a  1  gr. 

Sirop  de  tolu 30  gr. 

Eau  distillée 60  gr. 

0  gr.  10  à  0  gr.  20  de  caféine  par  cuillerée  à  soupe. 

Calcium. 

Carbonate   de  calcium  {Craie  préparée).  —  .^nti-diarrhéique,  anti- 
acide, absorbant  :  0  gr.  20  par  année  dàge. 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  infantile.  46 
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On  prescrit  : 

Carbonate  de  calcium ^ J 

Carbonate  de  magnésie \  gîh  0  gr.  10  à  0  gr.  20. 

Bicarbonate  de  soude ) 

Sucre 0  gr.  50 

Pour  un  paquet.  —  3  ou  4  paquets  par  jour. 

Chlorure  de  calcium.  —  Hémostatique  :  0  gr.  20  par  année  d'âge 
jusqu'à  10  ans;  2  grammes  ensuite. 

Potion.  Chlorure  de  calcium 0  gr.  50  à  1  gr. 

Sirop  de  fleurs  d'oranger 30  gr. 

Eau 60  gr. 

Hijpochlorite  de  chaux  (Chlorure  de  chaux  sec).  —  Antiseptique  fort. 
Usage  externe  :  attouchements  dans  les  stomatites,  les  angines 
ulcéro-membraneuses  et  gangreneuses. 

Calomel  (Chlorure  mercureux).  —  Voir  Mercure. 

Camphre.  —  HuHe  camphrée  ai  p.  10  :  semploie  pour  l'antisepsie 
nasale,  en  injections  hypodermiques  contre  le  coilapsus  (12  ce. 
ou  1  ce.  ;  2  ou  3  fois  par  jouri. 

Cannabis  indica  (chanvre  indien).  —  Anti-spasmodique.  Teinture  : 
0  gr.  10  par  année  d'âge. 

Carbonique  (Acide). 

l'olion  de  Rivière.  Anlivomitive.  Donner  successivement  une  cuil- 
lerée de  chaque  potion  :  n°  1  (alcaline),  n°  2  (acide). 

Carisbad  (Bohème).  —  Eaiw  bicarbonatées,  chlorurées,  sulfurées, 
chaudes.  —  AlTeclions  du  tube  digestif,  du  foie,  etc. 

Cascara  sagrada.  —  Laxatif.  Il  s'emploie  surtout  dans  la  constipa- 
lion  habituelle  et  peut  être  pris  de  fai;on  prolongée  sans  incon- 
vénients On  prescrit  l'extrait  fluide  aux  doses  de  0  gr.  30  par 
année  d"àgeeton  peut  formuler: 

Extrait  fluide  de  cascara  sagrada.       -2  gr.,  4  gr.  ou  6  gr. 
Cilycérine 30  gr. 

Une  cuillerée  à  café  contient  environ  0  gr.  30  ou   0  gr.  00  ou  I  gr. 

Cauterets  (Hautes-Pyrénées).  —  Eaux  chaudes  sulfurées  sodûjues.  ■  - 
Infections  chroniques  des  voies  respiratoires,  anémies,  adénopa- 
thies,  tuberculose  pulmonaire  lorpide. 

Challes  (Savoie).  —  Eaux  fi-oides  sulfurées  sadiques,  iodurées.  — 
Hypertrophie  du  tissu  lympho'ide  du  pharynx,  adénopathies  chro- 
niques (scrofule),  dermatoses  (eczéma,  etc.). 

Châtel-Guyon  (Puy-de-Dôme  .  —  Eaux  thermales  chlorurées  sadiques 
et  magnésiennes,  bicarbonatées.  —  Traitement  de  la  constipation, 
des  colites. 

Chloral   Hydrate  de).  —Hypnotique,  sédatif:  0  gr.  10  par  année  d'âge. 
On  prescrit  : 

Potion.  Hydrate  de   cillerai 0  gr   50  à  "2  gr. 

Sirop  de  fleurs  d'oranger 30  gr. 

Eau  distillée 60  gr. 

(0  gr.  10  à  0  gr.  40  par  cuillerée  à  soupe). 
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Lavement,  Hydrate  de  chloral 0  gr.  10  à  1  gr.  50 

Jaune  d'œuf a»  1 

Eau  bouillie  tiède 40  à  60  gr. 

Chlorate  dépotasse.  —  Antiseptique  faible  usité  dans  les  stomatites, 
les  angines,  en  lavages,  en  gargarismes  (voir  Borate  de  sonde). 
Usage  interne.  —  0  gr.  20  par  année  ilàge,  en  potion. 

Chlorate  de  potasse 2  gr. 

Sirop  de  tieurs  d'oranger 30  gr. 

Julep  gommeux 120  gr. 

(0  gr.  25  par  cuillerée  à  soupe  ;  0  gr.  05  par  cuillerée  à  café.) 

Chloroforme. 

Eau  chloroformée  saturée.  —  Contre  la  toux,  les  vomissements. 

Potion.  Eau  chloroformée  saturée 20  gr. 

Sirop  de  fleurs  d'oranger 20  gr. 

Eau 80  gr. 

Par  cuillerées  à  café  ou  à  soupe  d'heure  en  heure. 

Citrique  (Acide).  —  0  gr.  20  par  année  d'âge.  —  Sirop  à  1  p.  100. 
Limonade  citrique. 

Sirop  d'acide  citricpie , 50  gr. 

Kau 450  gr. 

20  gr.  (0  gr.  20  d'acide  citrique)  par  année  d'âge. 

Cocaïne  (Chlorhydrate  de).  — r  Anesthésique  local. 

S'emploie  en  solution  à  1  p.  100,  à  l'intérieur  contre  les  vomisse- 
ments (I  ou  II  gouttes  avant  les  télées),  à  l'extérieur  en  frictions 
sur  les  gencives  au  moment  de  la  dentition. 

Sirop  de  de?itilion. 

Chlorhydrate  de  cocaïne 0  gr.  10 

Teinture  de  belladone XX  gouttes 

Teinture  de  safran X      — 

Sirop  simple 10  gr. 

Pour  frictions  sur  les  gencives. 

Codéine.  —  Voir  Opium. 

Contréxeville  (Vosges).   —  Eaux   froides   /ncarbonatécs  sulfatées.  — 
Arlhritisme.  Lithiase  urinaire. 

Courge  (Semences  de).  —  Anthelmintiquc  (Tœnias,  Bolriocéphale), 
à  la  dose  de  30  à  60  gr.,  pendant  2  ou  .3  jours  de  suite. 
On  prescrit  : 

Semences  de  courges  mondées.       30  à  60  gr.  suivant  Và."e. 

Sucre 20  gr. 

Eau  de  fleurs  d'oranger 10  gr. 

Eau 1 20  gr. 

A  prendre  le  matin  à  jeun. 

Une  heure  après,  donner  de  l'huile  de  ricin.  ' 

Craie  préparée.  —  Voir  Calcium. 

Créosote.  —  0  gr.  05  (Il  gouttes  par  année  d'âge). 

lavement.  Créosote Q.  voulue 

Huile  d'amandes  douces 25  à  ,50  c.  c. 

Jaune  d'œuf n°  1. 
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Huile  dp  foie  de  morue  créosolée,  contenant  1  p.  dOO  de  créosote.  Une 
cuillerée  à  soupe  contient  0  gr.  12,  une  cuillerée  à  café  0  gr.  03  de 
créosote. 

Carbonate  de  créoaote  (créosotal)  :  0  gr.  30  par  année  d'âge.  Se 
donne  dans  l'huile  de  foie  de  morue  à  1  p.  10  :  une  cuillère  à 
café  contient  0  gr.  30;  une  cuillère  à  soupe,  1  gr.  20. 

Cuivre.  —  Sulfate  de  cuivre.  Antiseptique  utilisé  pour  la  désinfection 

des  linges,  des  matières  fécales,  etc.  (solution  à  10  p.  1000). 
Solution  à  1  p.  100  pour  lavage  d'intestin  dans  certaines  colites. 

Datura  stramonium  (Stramoine).  —  Antispasmodique. 
Teinture  :  I  goutte  par  année  d'âge. 
On  brûle  les  feuilles  au  cours  de  l'accès  d'asthme. 

Décoction  de  céréales  (Springer).  —  Mettre  dans  4  litres  d'eau  2  cuil- 
lerées à  soupe  d'avoine,  de  blé,  de  maïs,  d'orge,  de  seigle,  de  son 
ou  de  riz:  faire  liouillir  3  heures,  passer  et  sucrer. 

Décoction  végétale  (Comby;. 

Mettre  dans  3  litres  d'eau  30  grammes  (une  cuillerée  à  soupe)  de 
blé,  de  maïs  concassé,  d'orge  perlé,  de  haricots  blancs  secs,  de 
lentilles,  de  pois  secs.  Faire  bouillir  3  heures,  passer,  compléter 
à  1  litre  s'il  est  nécessaire,  ajouter  3  grammes  de  sel. 

Est  donnée  pure  ou  sert  à  préparer  des  bouillies  (voir  Bouillon  de 
légumes). 

Digitale.  —  On  emploie  :  1°  la  teinture  de  digitale  :  II  gouttes  par 
année  d'âge  jusqu'à  10  ans;  XX  gouttes  après  10  ans. 

2°  La  poudre  de  feuilles  de  digitale  (potion,  infusion,  macération)  : 
0  gr.  02  par  année  d'âge. 

3»  La  digitaline  cristallisée.  Pas  au-dessous  de  o  ans. 

1/5  à  1/4  de  milligramme  de  .5  à  10  ans  (Weill). 

1/4  à  1/2  —  au-dessus  de  10  ans  (Huchard,  Weill). 

De  préférence  on  prescrira  la  solution  de  digitaline  cristallisée  à 
■i/IOno'.  X  gouttes  contiennent  1,5'  de  milligramme,  XII  gouttes 
1/4  de  milligramme.  XXV  gouttes  1/2  milligramme  (Potain). 

Drosera.  —    Antispasmodique.    Teinture  :  0  gr.    10   (V  gouttes'  par 

année  d'âge. 
Eaux-Bonnes  (Basses-Pyrénées).  —  Eaux  chaudes,  sulfurées  .-iodiques. 
—  Rhinites,  rhino-pharyngites,  bronchites  chroniques  ;  asthme, 
lymphatisme. 
Ergot   de  seigle.    Ergotine.  —  Hémostatique  :  0  gr.  10  par  année 
d'âge. 

l'otion.  ErgotiDC 1  gr. 

Sirop  de  fleurs  d'oranger '-0  gr. 

Kau  distillée 30  gr. 

Solution  pour  injections  hypodermiques  : 

Ergotine 1  gr. 

Kau  stérilisée 10  gr. 

1  cent,  cube  contient  0  gr.  10. 
Éther.   —   Stimulant.   En  inhalations,  en    injections   hypoderniiques 
(1,  lO'^â  l/2centim.  cube)  répétées  plusieurs  fois  par  jour. 
Sirop  d'ét/ier  (à  2  p.  100),  antispasmodique  :  5  gr.  par  année  d'âge. 
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Eucalyptus.   —   Fébrifuge,  anti-catarrhal.   Inhalations  :    infusion   de 
feuilles  à  10  p.  1000:  essence  de  feuilles;  eucalyptol. 
A   l'intérieur  :  teinture  d'eucalyptus  :  0   gr.  25  ou  XII   gouttes  par 
année  d'âge. 

Fer.  —  Se  donne  dans  les  anémies. 

Fer  réduit  par  l'hydrogène  (Poudre  de)  :  0  gr.  02  par  année  d'âge. 
On  peut  l'associer  à  parties  égales   à  la  poudre  de   cannelle,  en 

paquets  à  prendre  au  début  des  repas. 
Tartrafe  ferrico-potassique  :  0  gr.  15  par  année  d"àge. 
Sirop  du  Codex  (20  gr.  contiennent  0   gr.  50)  :  une  cuillerée  à  café 

par  année  d'âge. 
lodure  de  fer:  0  gr.  Oo  par  année  d'âge.  Sirop  contenant  0  gr.  10  par 

20  gr. 
Protoxulate  de  fer.  0  gr.  01  par  année  d'âge. 

Foie  de  morue  (Huile  de).  —  Avant  5  ans,  1  à  i  cuillerées  à  café; 
après  5  ans,  1  à  3  cuillerées  à  soupe. 

Fougère  mâle.  —  Anthelminthique  :  taenias,  botriocéphales. 
On  emploie  : 
Extrait  éthéré  de  fougère  radie  :  0  gr.  50  par  année  d'âge,  associé  à 

un  purgatif. 
1"  Chez  les  grands  enfants,  on  prescrit  des  capsules  contenant: 

c  Extrait  éthéré  de  fougère  mâle 0  gr.  50 

l  Calomel 0  gr.  05 

pour  une  capsule.  Une  capsule  par  année  d'âge,  à  prendre  de  dix 

en  dix  minutes. 
Deux  heures  après  la  dernière  capsule,  donner  de  la  scammonée 

(0  gr.  Oi  par  année  d'âgej. 
2°  Chez  les  petits  enfants  qui  ne  peuvent  pas    ingérer  de  capsules 

on  prescrit  (G.  Lyon)  : 

Extrait  éthéré  de  fougère  mâle 0  gr.  50  par  anuée  d'âge 

Teinture  de  vanille 3  gr. 

ïSirop  de  térébenthine -^5  gr. 

Eau  distillée 25  gr. 

Gomme  arabique  pulvérisée "-^  gr. 

A  prendre  en  une  ou  deux  fois  dans  du  lait. 
Deux  heures  après,  calomel  ou  scammonée. 
L'huile    de    ricin,    habituellement    déconseillée   comme    purgatif 

associé  à  la  fougère  mâle,  est  volontiers  donnée  par  les  médecins 

allemands. 

Galacol.  —  Antithermique  ;  analgésique  local. 
Usage  externe.  Pommade  : 

Gaïacol 1  gr. 

Lanoline )    ~ 

Vaseline ^  aa  lo  gr. 

Usage  interne  :  0  gr.  05  par  année  dàge,  comme  la  créosote. 

Gelsemium.  —   Fébrifuge,   antinévralgique.    Teinture  :   1   goutte  par 
année  d'âge. 

Glycérine.  —  Lavements  laxatifs  avec  5  gr.  par  année  d'âge. 
A  l'intérieur  :  2  gr.  par  année  d'âge. 
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Grenadier  Éeorce  de  racine  de).  —  Anlhelminthique  (Isenias,  boUio- 

téphale)  :  3  grammes  par  année  d'âge. 
On  prescrit  la  macération  pendant  24  heures  ou  la  décoction,  et  on 

ajoute  après  filtration  20  à  30  gr.  de  sirop  de  menthe. 
Une  heure  après  on  donne  un  purgatif. 

Guarana.  — Employée  dans  les  entéro-colites  dysentériformes  :  macé- 
ration pendant  24  heures,  dans  60  gr.  à  100  gr.  d'eau  bouillie,  de 
0  gr.  .dO  à  2  gr.  suivant  Tàge  ;  par  cuillerées  de  2  en  2  heures 
(Rousseau  Saint-Philippe). 

Guimauve.  —  Décoction  de  racines  de  guimauve,  20  p.  1  000  :  lavages 
de  l'intestin. 

Hamamelis  virginica.  —  Hémostatique. 
E.rlraii  fluide  :  0  gr.  50  par  année  d'âge. 

Hémoglobine.  —  0  gr.  30  par  année  d'âge  en  sirop  ou  en  poudre. 

Iode.  —  2  millig.  par  année  d'âge. 

Teinture  (i    p.  12  dalcool).  —   Usage  externe.  Usage  interne:  1  à  II 

gouttes  par  année  d'âge  (I  gouttes  =  1  millig.  3  d'iode). 
Glycérine  iodée  à  1  p.  50.  —  Pour  badigeon  nages  de  la  gorge. 
Sirop  de  rai/orl  iodé  (2  centigr.  d'iode  par  20  gr.).  —  2  gr.  par  année 

d'âge. 
Sirop  iodo-tunnique  (4  centigr.  d'iode  par  20  gr.).  ■ —  i  gr.  ]iar  année 

d'âge. 
lodures  de  potassium,  de  sodium  :  0  gr.  20  par  année  d'âge. 
lodure  d'arsenic  :  0  miliigr.  5  par  année  d'âge.  Solution  (Rousseau 

Saint-Philippe). 

lodure  d'arseuic 0  gr.  30 

Eau  distillée 30  gr. 

(I  goutte  =  0  miliigr.  5  d"iodure)  :  1  goutte  par  année  d'âge. 
lodure  de  fer.  —  Voir  Fer. 
Pommade  iodo-iodurée. 

Iode 0  gr.  50 

lodure  de  potassium 3  gr. 

Vaseline 30  gr. 

Ipécacuanha  ou  ipéca. 

Vomitif.  —On  prescrit  la  poudre  à  la  dose  de  0,10centigr.  par  année 
d'âge  dans  30  gr.  de  sirop  d'ipéca  (dose  maxima  i  gr.  pour  les 
enfants  de  10  à  14  ans).  —  Donner  une  cuillerée  à  café  toutes  les 
5  minutes  jusqu'au  vomissement.  Faire  suivre  chaque  cuillerée 
de  la  potion  d'une  gorgée  d'eau  tiède  additionnée  d'eau  de  fleurs 
d'oranger. 

On  peut  associer  à  l'action  vomitive  de  l'ipéca  l'action  purgative  de 
la  scammonée  (voir  Scainmonce),  du  jalap  (voir  Jalap). 

Dans  la  dysenterie,  les  colites  dysentériformes  :  1  ou  2  gr.  d'ipéca  con- 
cassé infusé  dans  200  gr.  d'eau  bouillante  par  cuillerées  d'heure 
en  heure,  ou  en  lavement. 

Jalap.  —  Purgatif  drastique. 

On  prescrit  la  poudre  à  la  dose  de  0  gr.  Oo  par  année  dàge. 
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On  peut  associer  l'aclion  purgative  du  jalap  à  raction  vomitive  de 
l'ipéca  (médication  éméto-catliartique). 

Poudre  d'ipéca 0  st.  )0  )  .      ... 

'.,  /^n-^  par  année  d  aee 

—      de  jalap 0  gr.  Oj  )   "^ 

Répartir  en  3  paquets  semblables,  à  prendre  à  10  minutes  d'inter- 
valle dans  une  cuillerée  d'eau  sucrée.  —  Ne  pas  dépasser  l  gr. 
d'ipéca  pour  les  enfants  de  10  à  14  ans. 

Jusquiame.  —  Antispasmodique  analogue  à  la  belladone. 
Teinture  :  VI  gouttes  par  année  d'âge. 
Poudre  de  feuilles  :  G  gr.  02  par  année  dVige. 

Kéfip.  —  Lait  de  vache  modilié  par  la  fermentation  kélirique;  ou 
emploie  habituellement  le  kélir  n"  2  (fermentation  de  2  jours). 
—  Mêmes  doses  que  le  lait.  Le  sucrer  et  même  le  couper  avec 
un  peu  de  lait. 
Dans  certains  cas  de  troubles  digestifs  intenses,  on  emploie  le 
kéfir  de  lait  d'ânesse  (Hutinel). 

Kreutznach     (Prusse).    —     Eaux    cldorurées    sodiques.    froides    el 
chaudes. 

Lactique  (Acide).  —  1°  A  l'intérieur,  antiseptique  intestinal;  1  à  4  gr. 
et  plus. 

Potion.  Acide  lactique 1  gr.  à  4  gr. 

Sirop  simple 30  gr. 

Eau  distillée 1-20  gr. 

Alcoolature  de  citron V  gouttes. 

Par  cuillerées  à  soupe  de  2  en  2  heures. 

Limonadu.  Acide   lactique 5  gr. 

Sirop  simple 50  gr. 

Eau K)0  gr. 

Alcoolature  de  citron X  gouttes. 

Par  cuillerées  à  soupe  toutes  les  heures. 

2"  (sage  externe  :  solution  à  1  p.  10  pour  badigeonnages  des  ulcé- 
rations dans  la  tuberculose  de  la  bouche  et  du  pharynx. 

Lactose.  —  Diurétique.  Solution  à  30  gr.  par  litre. 

Lamalou  (HéraulU.  —  Eaux  bicarbonatées  chaudes.  —  Maladies  chro- 
niques du  système  nerveux. 

Laudanum.  —  Voir  Opium. 

Laurier-cerise.  —  Sédatif.  Eau  distillée  de  laurier-cerise  :  0  gr.  50 
par  année  d'âge. 

LaveY  (Suisse,  canton  de  Vaud).  —  Eaux  chlorurées  sodufues  chaudes. 

Lobeiia     inflata.    —    Antispasmodique,     antiasthmatique,    antidys- 
pnéique. 
Teinture  à   1   p.  o  :  0   gr.  20  (X  gouttes)  par   année  d'âge,  jusqu'à 
10  ans;  2  gr.  après  10  ans. 

Luchon  (Haute-Garonne).  —  Eaux  chaudes,  sulfhijdratées.  sulfurées 
sadiques.  —  Infections  chroniques  des  voies  respiratoires,  asthme, 
rhumatisme  chronique. 
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Lycétol.  —  Dissolvant  de  l'acide  urique  :  0  gr.  10  par  année  d'âge. 

Levure  de  bière.  —  Fraîche  ou  sèche,  à  dose  de  2  ou  3  cuillerées  à 
café  par  jour,  délayée  dans  de  l'eau  sucrée,  ou  en  lavement  : 
antiseptique  intestinal. 

Lin.  —  Décoction  de  graines  de  lin,  20  p.  1  000  :  lavages  de  l'intestin. 

Lithine.  —  Dissolvant  de  l'acide  urique.  —  Benzoate  de  lithine:  0  gr.  10 
par  année  d'âge. 

IVlagnésium.   —   Carbonate   de   magnésie.    —   Absorbant,  anliacide   : 

0  gr.  25  par  année  d'âge. 
Citrate  de  magnésie.  —  Purgatif  :  2  gr.  par  année  d'âge  dans  une 

limonade. 
Hi/draie  de  magnésie  et  magnésie  calcinée.  —  Absorbant,  antiacide  : 

0  gr.  10-0  gr.  20  par  année  d'âge:  dose  maxima  1  gr.  S'associe 

souvent  au  benzonaphtol.  au  bicarbonate  de  soude,  au  carbonate 

de  chaux,  dans  les  troubles  digestifs  : 

Hydrate  de  magnésie \ 

Bicarbonate  de  soude f  .r^  ^  a-   ■   r.  m 

„     ,              ,        ,  >  aa  O.Oo  a  0.10  ccntisr. 

Carljonate  de   chaux ( 

ou  Benzonaphtol z 

Sucre 0  gr.  50 

Pour  un  paquet.  —  3  à  4  paquets  par  jour. 

Purgatif  :  0  gr.  30  par  année  d'âge. 

Sulfate  de  magnésie.  —  Purgatif  :  2  gr.  par  année  d'âge. 

Peroxyde   de    magnésium   (Hopogan).   —  Antiseptique    intestinal    : 

0  gr.  .'0   à  0  gr.  30,  4   ou   o  fois  par  jour  en  poudre,  granules, 

pilules  kératinisées. 

Manne.  —  Purgatif  doux.  Elle  est  très  employée  chez  les  enfants,  à 
dose  Inxative  ou  à  dose  purgative  :  on  la    fait  prendre  dissoute 
dans  de  l'eau  ou  dans  du  lait. 
Dose  purgative  :  2  gr.  par  année  d'âge. 

Menthol.  —  Antisepsie  nasale.  En  pommade  ou  en  solution  dans 
riiuile  à  1  p.  100  chez  les  nourrissons,  à  1  p.  30  chez  les  grands 
enfants  (cette  dernière  est  souvent  irritante). 

Menthol 0  gr.  20 

Lanoline  ou  huile  stérilisée 20  gr. 

Mettre  dans  chaque  narine    gros   comme  un  pois    ou   i/2  centim. 
»  cube.  2  ou  3  fois  par  jour. 
Poudre.  —  Voir  Acide  borique. 

Mercure.  —  Antisyphililique,  antiseptique. 

Onguent  mercuriel  double  ou  onguent  napolitain:  2  gr.   par  jour  en 

friction. 
Mercure  avec  craie  (33  p.  100  de  mercure)  :  0  gr.  01  par  année  d'âge 

et  même  plus  (Vaiiot). 
Chlorure  mercureiuv,  calomel. 
r  Purgatif,  antiseptique  intestinal,  mélangé  à  du  lactose  et  mis  en 

suspension  dans  de  l'eau. 
Doses  massives  :  0  gr.  03  jusqu'à  3  mois,  0  gr.  10  de  3  à  12  mois  ; 

augmenter  ensuite  de  0  gr.  03  par  année. 
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Doses  filées  :  1  centigr.  toutes  les  2  heures  pendant  12  heures  (Lesage), 

un  demi-centigr.  toutes  les  demi-heures,  jusqu'à  4  ou  o  centigr. 

(Hutinel). 
2"  Antisyphililique  :   0  gr.  002   par  année   d'âge,  en  solution  dans 

l'huile;  injection  sous-eutanée  tous  les  8  jours. 
Chlorure  mercury^ie,  fjichlorure  de  mercure,  sublimé  corrosif,  .\nti- 

septique,  antisyphilitique. 
Usage  externe.  Solution  à  1  p.  1000  (liqueur  de  Van  Swieten).  Bains: 

•1  gr.  pour  10  litres  d'eau  dans  une  baignoire  en  iiois  ou  émaillée. 
Usage  interne:  0  gr.  002  par  année  d'âge.  Liqueur  de  Van  Swieten  : 

2  gr.  par  année  d'âge,  dans  du  lait  ou  de  l'eau  sucrée;  chez  les 

nourrissons,   on   peut    donner    jusqu'à    30    gouttes,  60   gouttes, 

90  gouttes  par  jour  (en  3  fois)  dans  les  1",  2°,  3'  mois. 
lodure  mercurique.  liiiodure  de  mercure.  Antisyphilitique  :  0  gr.  OOl 

par  année  d'âge. 
Sirop  de  Gibert  (contient  environ  0  gr.  01  de  biiodure  de  mercure 

et  0  gr.  50  d'iodure  de  potassium  par  20  gr.  ou  cuillerée  à  soupe)  : 

2  gr.  par  année  d'âge. 
Injection  hypodermique.  Ou  pourra,  chez  les  nourrissons,  employer 

la  solution  : 

BiioJurc  de  mercure 0  gr.  02 

lodure   de  potassium 0  gr.  02 

Phosphate  tribasique  de  soude 0  gr.  04 

Eau  distillée  stérilisée 10  c.  c. 

1  cent,  cube  contient  0  gr.  002  milligr. 
et  après  un  an  la  solution  : 

Biiodure  de  mercure 0  gr.  10 

lodure  de  potassium 0  gr.  10 

Pliosphate  tribasique  de  soude 0  gr.  10 

Eau  distillée    stérilisée 10  c.  c. 

■1/4  cent,  cube  contient  0  gr.  0025;  1/2  cent,  cube  0  gr.  005;  1  cent. 
cube  0  gr.  01. 

Mercuriale.  —  Laxatif.  Le  miel  de  ynercuriale  s'emploie  en  lavements 
aux  doses  de  4  gr.  par  année  d'âge,  dissoutes  dans  50  à  200  gr. 
d'eau  bouillie  tiède. 

MieL  —  La.xatif  doux.  Ne  s'emploie  guère  qu'après  le  sevrage,  incor- 
poré à  l'alimentation.  Pour  avoir  une  action  certaine,  il  faut 
donner  des  doses  de  50  à  100  grammes. 

Mont-Dore  (Puy-de-Dôme).  —  Eaux  chaudes,  bicarbonatées,  ferrugi- 
neuses, arsenicales,  silicatées.  —  Rhumatisme  chronique;  infections 
naso-pharyngées,  bronchiques,  à  répétitions  ou  chroniques;  dila- 
tation des  bronches;  adénopathies  trachéo-bronchiques;  asthme. 

Morphine.  -    Voir  Opium. 

Musc.  —  Antispasmodique. 

Teinture  :  0  gr.  20  (X  gouttes)  par  année  d'âge  en  potion  ou  en  lave- 
ment. 

Néris  (Allier).  —  Eauj-  indéterminées,  Ihomales.  —  Névroses. 

Noix  vomique.  —  Excitant  de  l'estomac;  médicament  tétanisant. 
Poudre  de  noix  vomique:  l  centigr.  par  année  d'âge. 
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On  peut  prescrire  : 

Poudre  de  noix  vomique Ià5  centigr. 

Bicarljonate  de  soude ^    ~  o- 

Hydrate  de  magnésie )   aa  0  gr.  2o 

à  prendre  1  heure   1/2  à  2  h.  après    le  l'epas   dans   la    dilatation 

d'estomac. 
Teinture  de  noix  vomi'/iip  :  III  gouttes  par  année  d'âge. 
Sulfate  de  strychnine:  1   i  niilligr.  par  année  d'âge. 
Solution. 

.Sulfate  de  stryclmiue 1  centigr. 

Eau  distillée 150  gr. 

l'ne  cuillerée  à  café  contient  environ  I/i  de  milligr.  ;  une  cuillerée 

à  soupe  1  milligramme. 
Solution  pour  injections  hypodermiques. 

Sulfate  de  strycliine 1  centigr. 

Eau  stérilisée 10  gr. 

Dans  la  pneumonie,  la  fièvre  typhoïde,  etc. 

Opium.  —  Sédatif,  hypnotique. 

Poudre    d'o/jium  :   0   gr.   01    par  année    d'âge  (après   6   mois,  dose 

maxima,  0  gr.  10). 
l'oudre  de  Dower  :  0  gr.  10  par  année  il'âge  (dose  maxima.  1  gr.). 
Laudanum  de  Syden/iam  :  i  goutte  par  année  d'âge  (une  demi-goutte 

avant  6  mois). 
Elixir  parégorique:  X  gouttes  par  année  d'âge. 
Codéine  :  2  milligr.   par  année  d'âge.  —  Sirop  du  Codex  (0  gr.  04 

par  20  gr.)  :  1  gr.  par  année  d'âge. 
La  codéine  est  bien  tolérée  par  l'enfant  à  des    doses  plus  fortes: 
1   centig.  au-dessous   d'un   an,  2    centigr.  à   3    ans    et  au-dessus 
(Variot). 
Morphine  (C/dor/njdrafe  de)  :  1  milligr.  par  année  d'âge. 
Sirop  de  morphine  (0  gr.  01  par  20  gr.):  2  gr.  par  année  d'âge. 
Dans  le  choléra  infantile,  Borde  donne  des  doses  plus  élevées;  par 
exemple  dans  la  première  année. 

sirop  de  morphine 5  gr. 

Sirop  de  fleurs  d'oranger 25 

Eau  distillée  gomnieuse Q.  S.  pour  100  c.  c. 

Par  cuillerées  à  café  d'heure  en  heure. 

Opothérapie  duodénale  gastrique  pancréatique,  hépatique;  moelle 
osseuse  ;  foie  ;  corps  thyroïde. 

Suc  gastrique.  —  Suc  gastrique  de  chien  (gastérine  de  Frémont), 
une  cuillerée  à  café  dans  le  lait,  à  chaque  biberon. 

Suc  gastrique  de  porc  (dyspepline  de  Hepp,  gastrozymase  de  Cou- 
derc)  :  mêmes  doses. 

Orge.  —  Décoction  (Eau  d'orge).  Faire  bouillir  une  cuillerée  à  soupe 
d'orge  perlé  dans  un  litre  d'eau  pendant  une  demi-heure,  passer 
sur  une  étamine  et  sucrer  légèrement. 

Oxygène.  —  Employé  en  inhalations  dans  les  états  dyspnéiques. 
Eau  o.ryi/énée.   Antiseptique    fort.    On    emploie   l'eau    oxygénée  à 
12  volumes. 
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Pour  lavages  <le  la  bouche  et  de  la  gorge,  la  couper  avec  1/4  ou  1/3 

d'eau  bouillie. 
Pour  lavages  de  rintestin,  prescrire  (H.  Roger)  : 

Eau  oxygénée  à  12  vol ôO  à  100  gr. 

Chlorure  de  sodium 5  gr. 

Phosphate  de  soude 3  gr. 

Bicarbonate  de  soude 0  gr.  50 

Kau  bouillie Q.  S.  pour  un  litre 

Ozone.  —  Respiration  de  vapeurs  ozonisées  dans  la  coqueluche. 

Panades.  —  Elles  se  font  avec  du  pain  grillé  ou  des  biscottes  éniietlés 
dans  de  l'eau  bouillante;  on  fait  bouillir  une  demi-heure  ou 
trois  quarts  d'heure  jusqu'à  consistance  de  bouillie.  On  ajoute  sel, 
beurre  et  jaune  d'œuf  (ce  dernier  à  partir  d'un  an),  et  on  passe. 
Eau  panée.  Émietter  00  gr.  de  pain  dans  un  litre  d'eau  bouillante, 
faire  infuser  pendant  une  heure,  passer  et  sucrer. 

Pepchlorure  de  fer  (Chlorure  ferrique).  —  0  gr.  i-u  par  année  d'âge. 

Permanganate    de  potasse.  —  Antiseptique   fort.  Usage  e.vterne  : 

solution  à  1  ou  2  p.  1000. 

Phosphore.  —  0  milligr.  1  par  année  dàge.  Huile  phosphorée  à  1  p.  1000. 
Phosphate  triija.sique  de  chaux  ou  tricalcir/ue  'phosphate  des    os).  — 

.\nti-diarrhéique,  anti-rachitique  :  0  gr.  2.ï  à  0  gr.  50  par  année 

d'âge. 
Ghjcéro-phofphale  de  chaux:  0  gr.  10  par  année  il'àge. 
Chlorhydrophosjjhrile  de  chaux,  Lactophosphale   de  chaux:  0    gr.  20 

par  année  d'âge.  Sirop  du  Codex  (20  gr.  ou  une  cuillerée  à  soupe 

^  0  gr.  2."j  de  phosphate). 
Hypophosphite  de  chaux  :  0  gr.  02  par  année  d'âge. 

Sirop.  Hypophosphite  de  chaux 5  gr. 

Sirop  de  sucre 1-15  gr. 

—    fleurs  d'oranger 50  gr. 

Une  cuillerée  à  soupe  (20  gr.)  contient  0  gr.  20  d'hypophosphite. 

Pipérazine.  —  Dissolvant  de  l'acide  urique  :  0  gr.  O-o  par  année  d'âge, 
jusqu'à  0  gr.  ^JO. 

Plombières  (Vosges).  ■ —  Eaux  thermales  alcalines,  silicatées  sodi- 
ques.  etc.  —  Traitement  de  la  constipation,  des  colites. 

Podophyllin.  —  Laxalif.  11  donne  de  bons  efTets  dans  la  constipation 
habituelle,  dans  laquelle  on  le  prescrit  volontiers,  car  il  ne 
l'augmente  pas  secondairement. 

Dose  :  2  milligr.  par  année  d'âge. 

On  prescrit  le  podopliyllin  mélangé  à  du  sucre  : 

^  Podophyllin 0,05  centigr. 

(  Sucre  pulvérisé 10  gr. 

Divisez  en  10  paquets,  contenant   chacun    0  gr.  005  milligr.  ou  en 
o  paquets  (contenant  chacun  0,01  centigr.). 
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ou  en  sirop  (Bouchut)  : 

Podophj-lliu 0  gr.  05  centig. 

Alcool  à  ii5° 5  gr. 

Siroj)  de  guimauve 95  gr. 

Une  cuillerée  à  café  contient  0  gr.  002  de  podophyllin. 
Au  cas  où  la  constipation   est  accompagnée    de  spasme,  on    peut 
associer  le  podophyllin  à  la  belladone. 

Fougues  Nièvre).  —  Eaux  bicarbonatées  calciques.  —  AfTections  du 
tube  digestif. 

Pyramidon.  —  Antithemiique,  analgésique,  succédané  de  l'antipy- 
rine:  mieux  toléré  qu'elle.  —  0  gr.  03  par  année  d'âge,  en  paquets 
qu'on  dissout  dans  de  l'eau  sucrée. 

Pyridine.  —  Inhalations  de  V  à  X  gouttes  versées  sur  un  mouchoir 
plusieurs  fois  par  jour,  au  cours  des  accès  d'asthme. 

Quinoléine.  — Antiseptique  des  voies  respiratoires,  antispasmodique  ; 
1  à  2  gr.  par  jour  dans  un  verre  d'eau  que  l'on  fera  évaporer 
par  ébullilion  iWeill;. 

Quinquina.  — Tonique,  fébrifuge,  astringent.  Exl-rait  mou  ou  aqueicx. 
extrait  hydvo-alcoolique  :  0  gr.  13  par  année  d'âge. 

Quinine.  —  Mêmes  propriétés  que  le  quinquina.  On  emploie  les  sels  : 
sulfate,  bromhydrate,  chlorhydrate,  etc.,  à   la   dose  de   0  gr.  10 
])ar  année  d'âge    dose  maxima  1  gr.  à  partir  de  10  ans). 
Pour  masquer  Tamertume,  on  les  fait  prendre  dans  du  café  sucré, 
ou  en  potion.     . 

Sulfate  neutre  de  quinine G  gr.  50  ou  1  gr. 

Sirop  de  groseille 50  gr. 

Eau  distillée 40  gr. 

0  gr.  10  ou  0  gr.  20  de  quinine  par  cuillerée  à  soupe. 

On  prescrira  encore  les  sels  insipides,  euquinine,  aristochine,  qu'on 
fera  prendre  dans  de  l'eau  sucrée. 

Au  lieu  de  la  voie  buccale,  on  pourra  utiliser  la  voie  rectale  :  sup- 
positoires au  beurre  de  cacao,  lavements. 

Ratanhia.  —  Astringent.  Extrait  :  0  gr.  13  par  année  d'âge;  teinture 
XXV  gouttes  (0  gr.  50)  par  année  d'âge. 

Résoreine.  —  Antiseptique. 

Antisepsie  nasale.  —  S'emploie  en  pommade  ou  en  solution  dans 

l'huile  à  I  p.  30,  comme  le  menthol. 
Poudre.  —  Voir  Acide  borique. 

Rhubarbe.  —  Purgatif.  —  Elle  est  contre-indiquée  chez  les  enfants 
habituellement  constipés,  car,  son  action  purgative  épuisée,  elle 
laisse  une  constipation  plus  marquée. 

Ricin  (Huile  de). 

Dose  purgative:  2  gr.  par  année  d'âge;  il  n'est  généralement  pas 
nécessaire  de  dépasser  13  à  20  gr. 

Dose  la.xative:  1  à  3  gr.  (1/2  à  1  cuillerée  à  café),  le  matin  à  jeun, 
au  besoin  pendant  plusieurs  jours  de  suite,  dans  la  constipation 
habituelle,  suftlsenl  généralement,  morne  chez  les  grands  enfants. 
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On  fait  prendre  l'iiuile  de  ricin  entre  deux  couches  de  jus  d'orange, 
dans  du  café  sucré,  en  émulsion  dans  du  lait  ciiaud  sucré. 

On  peut  encore  prescrire  la  potion  suivante,  généralement  très 
bien  admise  par  les  enfants: 

^  Huile  ricin !">  gr. 

f  Sirop  de  limons OU  gr. 

Une  cuillerée  à  café  contient  environ  1  gr.  d'huile  de  ricin,  une 
cuillerée  à  soupe  3  gr.  Ce  mélange  est  commode  chez  les  nour- 
rissons et  chez  les  enfants  à  qui  on  veut  donner  une  petite  dose 
quotidienne.  On  peut  augmenter  jusqu'à  parties  égales  la  quan- 
tité d'huile  qu'il  contient. 

Riz.  —  Décoction  (eau  de  riz).  Mettre  deux  cuillerées  à  soupe  dans  un 
demi-litre  d'eau  froide  pendant  quelques  heures,  ajouter  un  demi- 
litre  d'eau  bouillante,  faire  liouillir,  passer  sur  une  élamine  et 
sucrer. 

Saint-Honoré  (Nièvre).  —  h.ai(.r  c/iaudex  sulfurées  sodi/jues,  arseni- 
cales. —  AfTections  des  voies  respiratoires  :  coryza  chronique, 
hypertrophie  du  tissu  lymphoïde  du  pharynx,  bronchite  et  bron- 
cho-pneumonie chroniques,  dilatation  des  bronches,  adénopathie 
trachéo-bronchique,  asthme.  Prédisposition  tuberculeuse. 

Saint-Nectaire  (Puy-de-Dôme).  —  Eaux  chlorurées  sadiques,  bicar- 
bonatées, thermales.  —  Lymphatisme  ;  adénopathies  chroniques, 
aiïections  chroniques  du  pharynx;  anémies. 

Saint-Sauveur  (Hautes-Pyrénées).  —  Eaux  chaudes  sulfurées  sadi- 
ques. —  Hystérie,  névropathie. 

Salies-de-Béarn  (Basses-Pyrénées).  —  Eaux  froides,  chlorurées, 
brnnio-iodurées,  sadiques.  —  Tuberculoses  osseuses,  ganglion- 
naires, rachitisme. 

Salins  (Jura).  —  Eaux  chlorurées  sadiques,  bromurées,  froides.  —  Adé- 
nopathies. hypertrophie  et  inflammation  chroniques  du  tissu 
lymphoïde  du  pharynx,  tuberculoses  osseuses,  lymphatisme,  rachi- 
tisme. 

Saxon  (Suisse,  canton  du  Valais).  —  Eaux  bicarbonatées  calciques 
lié  des. 

SalicyHque  (Acide).  Salicylates.  —  Antiseptiques,  anlirhumatisinaux 
f^alicjjlate  de  soude  :  0  gr.  25  par  année  d'âge. 
Le  donner  en  dilution. 

Potion.  Salicj'Iate  de  soude 4  gr. 

Sirop  de  limons 25  gr. 

Kau  distillée 120  gr. 

Une  cuillerée  à  soupe  contient  0  gr.  .50  centigr. 

Gargarisme.  Salicylate  de  soude 10  gr. 

Sirop  de  mûres 100  j^t. 

Eau  distillée 900  gr. 

Salicylate  de  méihyle.  Employé  localement  dans  le  rhumatisme 
en  badigeonnages  à  la  dose  de  50  à  100  gouttes  ou  en  j)ommade. 

Salicylate  de  niétliyle 5  gr. 

Vaseline 30  gr. 
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Recouvrir  la  partie  traitée  avec  une  flanelle,  du  tafTetas-chilTon  et 

de  l'ouate. 
Salicylate  de  bismiitli.  —  Voir  Bismuth. 

Scammonée.  —  Purgatif. 

On  prescrit  la  poudre  à  dose  de  0  gr.  04  par  année  d'âge. 

On  peut  associer  l'action  purgative   de    la  scammonée   à    l'action 

vomitive    de  lipéca    (médication    éméto-cathartique);    s'emploie 

comme  le  jalap. 

Seille.  —  Diurétique. 

Poudre  :  0  gr.  01  par  année  d"àge. 
Teinture:  V  gouttes  par  année  d'âge. 

Semen-eontra.   —  Anthelmintique  (Oxyures,  Ascaris  lumbricoïdes), 
à  la  dose  moyenne  de  0  gr.  30  de  poudre  par  année  d'âge. 
On  prescrit  la  poudre  en  infusion  additionnée  de  20  gr.  de  sirop 

d'écorces  d'oranges  amères,  ou  la  poudre  mélangée  au  miel. 
Le  principe  actif,  la  santonine,  se  donne  de  préférence,  à  la  dose  de 
1  centigramme  par  année  d'âge  (s'abstenir  au-tlessous  de  2  ans)  en 
tablettes  du  Codex  (0,01  cenligr.  par  tablette). 
Donner  le  semen-contra  et  la  santonine  au  repas  du  soir,  et  le  len- 
demain matin  de  l'huile  de  ricin  (West). 
On  peut  donner  encore  le  matin  à  jeun   la   poudre  vermifuge  sui- 
vante, en  variant  les  doses  suivant  l'âge  : 

C  Santonine 0  gr.  10 

l  Galomel  à  la  vapeur 0  gr.  15 

'  Lactose 1  gr. 

Sérum  antidiphtérique.  —  Voir  Diphtéi-ie  (p.  90). 

Simarouba  (Éeoree  de).  —  Dysenterie,  diarrhée  chronique,  en  infu- 
sion, décoction,  macération  (1  p.  100)  :  0  gr.  1.5  de  poudre  par 
année  d'âge. 

Sodium.  —  Bicarbonate  de  soude.  Alcalin. 

S'emploie  pour  lavages  de  la  bouche,  de  l'estomac,  en    solution  a 

0  p.  1000. 
A  l'intérieur:  0  gr.  23-0  gr.  50  par  année  d'âge. 
Chlorure    de  sodium.   —  Solution    physiologique    pour    injections 

hypodermiques  :  7  gr.  30  p.  1000.  Doses  variables  suivant  l'âge  et 

l'eiret  à  obtenir. 
Au-dessous  d'un  an:  doses   faibles,  5  à  10  cent,  cubes,  1  ou   2   fois 

par  jour:  doses  fortes,  40  à  100  cent,  cubes. 
Bains  salés  :  300  gr.  pour  30  litres  d'eau. 
Citrate    de  soude.  —    Contre    les    vomissements    des   nourrissons 

(Variot). 

Solution.  Citrate   de  soude 5  gr. 

Eau  distillée 300  gr. 

Une  cuillerée  à  dessert  ou  à  soupe  avant  chaque  tétée. 
llypochlorite  de  soude  {Chlorure  de  soude);  liqueur  de  Labarraque.  — 
Antiseptique  fort.  Usage  externe  :  lavages   de  gorge. 

Hypoclilorilc  de  soude .50  gr. 

Eau , 1  000  gr. 
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Sulfate  de  soude.  —  Purgalif:  2  gr.   par  année  'Fàge,  dans   10  fois 

son  volume  d'eau. 
Laxatif.  Doses  légères  répétées  chaque  Jour. 

Solution.  Sulfate  de  soude 5  gr. 

Bicarbonate  de  soude 3  gr. 

Phosphate  de  soude 2  gr. 

Eau I  litre. 

Donner  une  cuillerée  à  soupe,  un  verre  à  Madère,  un  verre  à  Bor- 
deaux, 2  ou  3  fois  par  jour,  au  début  des  repas. 

Soufre.  —  Soufre  sublimé  lavé  :  laxatif,  diaphorétique,  0  gr.  10  par 
année  d'âge;  purgatif,  0  gr.  50  par  année  d'âge. 

Sulfurique  (Acide).  —  Astringent.  Limonade  à  2  p.  1000. 
Eau  de  Rahel  contenant  1/i  d'acide. 

Spartéine  (Sulfate  de).  —  Tonique  du  cœur  :  0  millig.  ij  par  année 
dàge  en  potion  ou  en  injection   sous-cutanée. 
S'associe  souvent  à  la  strychnine  : 

Sulfate  de  spartéine 0  gr.  010 

—  strychnine 0  gr.  005 

Eau   distillée 5  cent.  c. 

1/4  décent,  cube  par  année  d'âge  en  injection  hypodermique. 

Stovaïne    (Chlorhydrate    d'amyléine    a,    pV    —    Anesthésiquc.    Voir 
Cocaïne. 
Pour  frictions  sur  les  gencives. 

Strophantus.  —  Teinture  à  1/20'  :  I  gouUe  par  année  d'âge. 
Granules  d'extrait  titrées  à  1  milligranime  :  1  ou  2  après   7  ans. 

Strychnine.  —  Voir  Noix  vomique. 

Tannin,  Tannigène,  Tannalbine.  —  Astringents  intestinaux  :  0  gr.  I.t 
par  année  d'âge  en  3  à  6  prises  par  2i  heures. 

Tartrique  (Acide).  —  0  gr.  20  par  année  d'âge. 

Sirop  à  i  p.  100  :  une  cuillerée  à  soupe  par  année  d'âge. 
Limonade  tartrique,  comme  la  limonade  citrique. 

Térébenthine.  —  Sirop  à  1/10"  :  3  gr.  (une  demi-cuillerée  à  café  environ) 
par  année  d'âge. 

Théobromine.  —  Diurétique  :  0  gr.    10    par   année   d'âge    dans    de 
l'eau  sucrée. 

ThymoL  —  A  l'intérieur,   anthelmintique  (Tricocéphales),  aux  doses 
de  0,50  centigr.  à  2  gr.  suivant  l'âge. 
On  prescrit  : 

Thymol 0  gr.  ôO  à  2  gr.  suivant  l'âge. 

Huile  d'amandes 20  gr. 

Gomme  arabique j  ^^  ^^  „^ 

Sirop  de  fleurs  d'oranger.  30  gr. 

Essence  de  citron II  gouttes  (J.  Coniby).  • 

A  prendre  par  cuillerées  à  soupe,  d'heure  en  heure  en  commençant. 
le  matin:  le  soir  on  donnera  de  l'huile  de  ricin. 


736  PRECIS    DE   MEDECINE   INFANTILE 

Recommencer  3  jours  de  suite. 

D'après  Guiart.  il  est  préférable   de  donner  le   thymol  pulvérisé  et 
de  ne  faire  prendre  que  de  leau  pendant  les  heures  qui  suivent. 
A  l'extérieur,  antiseptique.  En  solution. 

Trional.  —  Hypnotique  :  0  gr.  04  par  année  d'âge  en  suspension  dans 
de  l'eau  sucrée. 

Urotropine.  —  Dissolvant  de  l'acide  urique,  diurétique  :  0  gr.  10  par 
année  d'âge. 

Vais  (Ardèche'.  —  Eauo:  bicarbonatées  sadiques. 

Viande  crue.  —  On  prescrira  la  viande  de  mouton  ou  de  cheval, 
pulpée  et  passée  au  tamis,  mélangée  à  de  la  confiture  ou  déla3'ée 
dans  du  bouillon.  On  donnera  des  doses  variables  suivant  l'âge. 
Dans  les  afTections  gastro-intestinales  des  nourrissons  on  commen- 
cera par  10  gr.  par  jour,  administrés  en  4  fois,  et  on  ira  jusqu'à 
oU  ou  lOOgr.  Dans  la  tuberculose  des  petits  et  grands  enfants  on 
pourra  atteindre  200  à  300  gr. 

Vichy  (Allier).  —  Eaux  bicarbonatées  sadiques.  —  Maladies  de  l'es- 
tomac, de  l'intestin,  du  foie,  etc. 

Vittel  (Vosges).  —  Eaux  froides  bicarbonatées  sulfatées.  —  Lithiase 
urinaire. 
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taillé: que  celui  des  panaris,  du 
phlegmon  du  cou,  des  diverses 
suppurations  a  été  l'objet  de 
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1  vol.  petit  in-8°,  de  xxvi-271  pages,  broché 3  fr.  50 


i6  HYGIÈNE  ET  MÉDECINE  SOCIALE 

L'Ankylostomîase  ^^^^^^^^^ 

^<f^    Maladie   sociale    (Anémie  des  Mineurs) 

'  Biologie,  Clinique,  Traitement,  Prophylaxie 


A.  CALMETTE 

Directeur   de   l'Institut   Pasteur  de  Lille. 


M.  BRETON 

Assistant    à  l'Institut    Pasteur    de     Lille. 


AVEC   UN   APPENDICE    PAR   E.    FUSTER 


I  vol.  in-S"  cartonné  toile  anglaise,  avec  figures  dans  le  texte.     5  fr. 

Traité  de  l'Alcoolisme  ^^^^^ 

PAR 

H.  TRIBOULET  1  Félix  MATHIEU 

Médecin  des  Hôpitaux.  1       Médecin  de  l'Assistance  à  domicile. 

Roger  MIQNOT 

Ancien  chef  de  clinique  à  la  Faculté,  Médecin  des  Asiles  publics  d'aliénés 
Préface  de  M.  le  Professeur  JOFFROY 


I  vol.  grand  in-8°  de  qSo  pages 6  fr. 

Vient  de  paraître  : 

Le    Livre   de   Flnfirmière 

Par  M.-N.  Oxford 

ADAPTÉ     DE     l'anglais     PAR     L.     CHAPTAL 

Préface  du  D'  Maurice  Letulle 


I  volume  petit  in-S",  de  viii-3io  pages 3  fr.  50 

«^•^«^^'^'^^^^^  L'HEREDITE   des 

Stigmates  de  BégénéPeseenee 

et  les   FAMILLES  SOUVERAINES 

Par  le  D'  V.  GALIPPE 

Membre  de  l'Académie  de  Médecine, 

Préface  de  M.  Henri  BOUCHOT,  Membre  de  l'Institut. 
I  vol.  gr,  in-8°  carré,  avec  278  figures  et  portraits  dans  le  te.xte.  Broché    15  fr. 


PHYSIOLOGIE 


Traité  de  Physiologie 

PAR 

J  -P   MORAT  I  Maurice  DOYON 

Professeur'àmniversUédeLyon.     |       ^^^^^f^J^éJ^r^/li^^"""' 

5  volumes  gr.  in-8°,  avec  figures  en  noir  et  en  couleurs  dans  le  texte. 
En  souscription  :   60  fr. 

TOME   I.  Fonctions  élémentaires.  —  Prolégomènes,    contraction. 
—  Sécrétion,  milieu  intérieur,  avec   194  figures 15  fr. 

TOME  II.  Fonctions  d'innervation,  avec  263  figures 15  fr. 

TOME  III.   Fonctions  dénutrition.  —  Circulation. —Calorification, 
avec  173  figures 12  fr. 

TOME    IV.  Fonctions   de  nutrition  (suite  et  fin).  —  Respiration, 
excrétion.  —  Digestion,  absorption,  avec  167  figures 12  fr. 

Sous  presse  :  Tome  V  et  dernier 
Fonctions  de  relation  et  de  reproduction. 

Vient  de  paraître  : 

Leçons  d'Ophtalmométrie 

(Cours  de  perfectionnement  de  l' Hôtel-Dieu) 

Par  G.  WEISS 

Ingénieur  des  Ponts  et  Chaussées 
Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine 

Avec  nue  Préface   .ie  M.   le  Professeur    DE    LAPERSONXE 


I  volume  petit  in-S",  avec  149  figures 5  fr. 


Éléments  de 


«^    «^«^<i^>^<^y{/^'*^VÎ^<<^«^v^ 


\^    ^    s^    v}/    v{/ 


Chimie  physiologique 

Maurice  Arthus 

Chef  de  laboratoire  à  l'Institut  Pasteur  de  Lille. 

QUATRIÈME    ÉDITION   REVUE    ET   AUGMENTÉE 

I  volume  in-i6  avec  figures,  cartonné  toile 5  fr. 


DERMATOLOGIE 


La  Pratique 

Dermatolog:ique 


y^  -^  *j^  t^  if^  ^^ 


Traité  de   Dermatologie  appliquée 

PUBLIÉ  SOUS   LA  DIRECTION  DE  MM. 

ERNEST  BESNIER,  L.  BROCQ,  L.  JACQUET 

PAR  MM. 

AUDRY,    BAL2ER,  BARBE,    BAR02Z1,    BARTHÉLÉMY,  BÉNARD,    ERNEST    BESNIER 

BODIN,    BRAULT,    BROCQ,    DE    BRUN,    COURTOIS-SU  FFIT, 
DU    CASTEL,  A.     CASTEX,  J  .  D  AR  1ER,  DEH  U  ,  DOM  I  N  ICI,  W.   DUBREUI  LH,   H  UDELO 

L.    JACQUET,     JEANSELME,     J.-B.     LAFFITTE,      LENGLET,     LEREDDE, 

MERKLEN,     PERRIN,     RAYNAUD,     RIST,    SABOURAUD,     MARCEL    SÉE,    GEORGES 

THIBIERGE,    TRÉMOLIÈRES,    VEYRIÈRES. 


-^  —"- 


Tome  IV.  Agénésie  sourcilière. 

4  volumes  reliés  toile  formant  ensemble  3S'70  pages,  et' illustrés  de 

823  figures  en  noir  et  de  8g   planches  en  cnu leurs 156  /r. 

Chaque  volume  est  vendu  séparément. 

TOME  1.  —  1  vol.  avec  2.30  fig.  et  24  planches 36  fr. 

Anatornie  et  Physiologie  de  la  Peau.  —  Pathologie   générale  de  la  Peau.  —  Symptomato- 
logie  générale  des  Dermatoses.  —  Acanthosis  nigricans  à  Ecthyma. 

TOME  II  —  I  vol.  avec  168  fig.  et  21  planches 40  fr. 

Eczéma  à  Langue. 

TOME  III.  —  I  vol.  avec  201  fig.  et  19  planches 40  fr. 

Lèpre  a  Pityriasis. 

TOME  IV.  —  I  vol.  avec  2i3  fig.  et  25  planches 40  fr. 

Poils  a  Zona. 


DERMATOLOGIE 


MANUEL  ELEMENTAIRE 


de 


<i^  «1^  «^  «^  t^  <i^ 


Dermatologie 
^^^^^  topographique 

régionale 

l'AR 

R.    SABOURAUD 

Chet  du  laboratoire  de  la  Ville  de  Paris 
à  l'hôpital  Saint-Louis. 

I  volume  grand  in-8°  de  xn-736  pages,  avec 
23 1  figures  dans  le  texte. 


Broché 15  fr.  1  Relié  toile  . 


16  fr 


Ce  livre,  le  premier  ainsi  conçu,  réalise  dans  l'étude 
des  maladies  cutanées  ce  que  représentent,  pour  la 
botanique  élémentaire,  les  flores  dichotomiques  qui 
donnent  le  moyen  de  reconnaître  une  plante  alors  même 
qu'on  la  rencontre  pour  la  première  fois. 

Thérapeutique   des  «^^^^^^^h"*"^*^^»^'^ 

^^^^s^^  Maladies  de  la  peau 

PAR   LE 

D'    LEREDDE 

Directeur  de  l'Établissement  dermatologique  de  Paris. 
I  vol.  in-8°  de  700  pages,  broché 10  fr. 

Les  Maladies  du  Cuir  chevelu 

PAR   LE 

D^    R.     SABOURAUD 

Chef  du  Laboratoire  de  la  Ville  de  Paris  à  l'hôpital  Saint-Louis. 

I.  —  Maladies  séborrhéiques  :  Séborrhée,  Acnés,  Calvitie 

I  vol.  in-S",  avec  91  figures  dont  40  aquarelles  en  couleurs.     lO  fr. 

II.  —  Maladies  desquamatives  :  Pytiriasis  et  Alopécies 

pelliculaires 

I  vol.  in-8°,  avec  122  fiç.  dans  le  texte  en  noir  et  en  couleurs.  22  fr. 


MÉDECINE  COLONIALE 

Vient  de  paraître 


DIAGNOSTIC  ET  SEMEIOLOGIE 

des  MALADIES  TROPICALES 


R.   WURTZ  ET  A.  THIROUX 

Agrégé,  Chargé  de  Coursa  l'Institut    i    Médecin -Major  de   première    classe 
de  Médecine  coloniale  de  Paris.         |  des  troupes  coloniales. 


I  vol.  gr.  in-S»,  de  x)i-544  pages,  avec  97  figures  en  noir  et 
en  couleurs.   .   .   • 12  fr. 

Ce  IhTe  est  divisé  en  deux  parties.  La  première  a  trait  au  diagnostic 
des  maladies  exotiques:  les  sj'mptômes  de  chaque  affection  sont 
d'abord  rapidement  résumés;  les  auteurs  ont  ensuite  indiqué  les  carac- 
tères de  diagnostic  différentiel.  Dans  la  seconde  partie,  qui  a  trait  à 
la  seméiologie,  les  auteurs  ont  groupé  par  organes  et  par  appareils 
les  symptômes  que  l'on  rencontre  dans  les  maladies  des  pays  chauds. 

Cours  de  Dermatologie  exotique 

par  E.   JEANSELME 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris 
Médecin  des  Hôpitaux. 


I  vol.  in-8°,  avec  5  cartes  et  108  fig.  en  noir  et  en  couleurs.     10  fr. 

Maladies   des   Pays   chauds 

par  le  D-^  Patrick  MANSON 

Traduit  de  l'anglais  par  MM.  guibaud  et  brengues 

I  voK  in-8°  de  776  pages,  avec  3  pi.  hors  texte  et  ii3  fig.  .   .     12  fr. 

Le  Paludisme  et  les  Moustiques 

PROPHYLAXIE 

Par  André  PRESSAT 

Médecin  de  la  Compagnie  du  Canal  de  Suez. 


I  vol.  grand  in-8°  de  viii-180  pages,  avec  8  figures  dans  le  texte 
et  II  planches  hors  texte 6  fr. 


AXATO.MIE 

OUVRAGE    COMPLET 


Traité 
d'Anatomie   Humaine 


PUBLIE   SOUS   LA  DIRECTION   DE 

P.    POIRIER  ET  A.    CHARPY 

Professeur  d'anatomie  a  la  Faculté  de  Professeur  d'anatomie  à  la  Faculté 

médecine  de  Paris.  Chirurgien  des  hôpitaux.  de  médecine  de  Toulouse. 

AVEC    LA    COLLABORATION    DE 

0.  AMOEOO  —  A-  BRANCA  —  A.  CANNIEU  —  B.  CU^ÈO  —  G-  DELAMARE  —  PAUL  OELBET 

A.  DRUAULT  —  P. FREDET  —  GLANTENAY 

A.    GOSSET  —  M.  GUIBÉ  —  P.  JACQUES  —  TH.  JONNESCO  —  E.  L&GUESSE 

L.  MANOUVRIER  —  M.  MOTAIS  —  A.  NICOLAS  —  P.  NOBÉCOURT  —  0.  PASTEAU  —  M.  PICOU 

A.  PRENANT  —  H.  RIEFFEL  —  CH.  SIKON  —  A.  SOULIÉ 

5  volumes  grand  in-8°,  avec  figures  noires  et  en  couleurs.     160  fr. 

TO-ME  I.  —  (2*  édition  refondue)  :  Introduction.    Notions   d'embryologie. 
Ostéologie.  Arthrologie,  avec  807  figures 20  fr. 

TO-ME  II.  —  I"  Fasc.  (2*  édition  refondue)  -.Myologie,  avec  33i  fig.  .      (  2  fr- 

2*  Fasc.  (2'  édition  refondue)  :  Angéiologie.  Cœur  et  Artères.  Histologie, 
avec  i5o  figures 8  fr. 

3*  Fasc.    <2'   édition    refondue)    :    Angéiologie.    Capillaires.  Veines,   avec 
83  figures 6  fr. 

4*  Fasc.  :  Les  Lymphatiques,  avec   117  figures 8  fr- 

TOME  III.  —  I"  Fasc.  (2'  édition  refondue)  :  Système  nerveux.  Méninges. 
Moelle.  Encéphale.  Embrj-ologie.  Histologie,  avec  265  figures.  .  .     |  O  fr. 

2*  Fasc.    (2*    édition    refondue)    :    Système    nerveux.    Encéphale,    avec 
i3i  figures 1  O  fr. 

3*  Fasc.  ^2'  édition  refondue)  :  Système  nerveiix.  Les  Nerfs.  Nerfs  crâniens. 
Nerfs  rachidiens,  avec  228  figures I  2  fr. 

TOME  IV.  —  i^Fasc.  (2*  édition  refondue)  :  Tube  digestif,avec2o;^;7^.     |  2  fr. 

2*  Fasc.  (2' édition  refondue)  :  Appareil  respiratoire,  avec  121  fig.  .     6  fr. 

3*  Fasc.  (2*  éii7ion  refondues  :  Annexes  du  tube  digestif.  Péritoine.  /  vol. 
avec  448  figures 1  6  fr. 

TOME  V.  —  i"  Fasc.  :  Organes  génito-urinaires,  (2'  édition  refondue),  avec 

431  fig 20  fr. 

2*  Fasc.  :  Les  Organes  des  sens.  Les  Glandes  surrénales,  avec  544  fi- 
gures  20  fr. 


GYNÉCOLOGIE  —  ELECTROTHÉRAPIE 


TRAITÉ 

de 

GYNÉCOLOGIE 

Clinique  et  Opératoire 

PAR  Samuel    POZZI 

Professeur  de  Clinique  gynécologique  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris, 
Membre  de  l'Académie  de  médecine,  Chirurgien  de  l'hôpital  Broca. 

QUATRIÈME    ÉDITION    ENTIÈREMENT    REFONDUE 

AVEC   LA   COLLABORATION   DE    F.    JAYLE 


Tome  I.  —  Asepsie  et  Antisepsie.  —  Anesthésie.  —  Moyens  de 
réunion  et  d'hémostase.  —  Exploration  gynécologique.  —  Métrites.  — 
Adénomes  et  adénomyomes  de  l'utérus'.  —  Cancer  de  l'utérus.  — 
Sarcomes  et  endothéliomes  de  l'utérus.  —  Tumeurs  utérines  d'origine 
placentaire.  — Déviations  de  l'utérus.  —  Prolapsus  des  organes  géni- 
tau.x.  —  Inversion  de  l'utérus.  —  Difformités  du  col  de  l'utérus.  — 
Atrésie.  —  Sténose.  —  Atrophie.  —  Hypertrophie. 

I  vol.  grand  in-8°  de  xv-765  pages,  avec  526  figures  dans  le  texte, 
relié  toile ." 20  fr. 

Le  Tome  II,  qui  p.Tr.iitra  en  novembre  igoô,  sera  vendu  15  fr. 


ÉLÉMENTS 

d'Electrothérapie  ^.  ^  ^.  ^ 

Par  A.  ZIMMERN 

Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Parie. 
Préface  de  J.   BERGONIÉ 


I  vol.  grand  in-8°,  de  xvi-SgS  pages,  avec  8  planches  et  i5i   figures 
dans  le  texte 8  fr. 


OBSTÉTRIQUE 

^^^^^  d'Obstétrique 


A.  RIBEMONT-DESSAIGNES 

Agrégé  de  la  Faculté  de  médecine 

Accoucheur  de  l'hôpital  Beaujon 

Membre   de   l'Académie   de   médecine. 


G.  LEPAGE 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine 

de  Paris 

Accoucheur  de  l'hôpital  de  la  Pitié. 


SIXIÈME  ÉDITION 

AVEC  568  FIGURES  DANS  LE  TEXTE,  DONT  4OO  DESSINÉES  PAR  M.BIBEMONT-DESSAIGNES 

I  vol.  grand  in-S»  de  1420  pages,  relié  toile     30  fr. 


Cette  nouvelle  édition  du  Précis  d'obstétrique  est  le  résultat  d'un  rema- 
niement complet.  En  supprimant  la  presque  totalité  des  notions  anatomo- 
phvsiologiques  concernant  l'appareil  génital  de  la  femme  et  en  procédant  a  une 
revision  soigneuse  des  figures  et  du  texte,  les  auteurs  ont  pu,  sans  augmenter  le 
volume  :  1°  ajouter  un  certain  nombre  de  figures  nouvelles  ;  2°  développer  cer- 
taines questions  de  pratique,  telles  que  celles  des  complications  et  hémorragies 
de  la  délivrance,  des  infections  puerpérales,  des  ruptures  de  l'utérus,  de 
l'ophtalmie  purulente  des  nouveau-nés,  etc.  ;  mettre  au  point  la  plupart  des 
questions  importantes;  3°  traiter  des  sujets  nouveaux,  tels  que  l'application  de 
la  radiographie  à  l'obstétrique.  A  la  pathologie  médicale  du  nouveau-né  ont 
été  ajoutées  des  notions  sommaires  sur  la  pathologie  chirurgicale  de  l'enlant 
qui  vient  'le  naître. 


Précis  élémentaire 

d'Anatomie,  de  Physiologie 

et  de    Pathologie 

Par  P.  RUDAUX 

Ancien  chef  de  clinique  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 


Avec  préface  de  M.  RIBEMONT-DESSAIGNES 
I  volume  in-i6  avec  462  figures,  cartonné  toile 8  fr. 


24  HÉMATOLOGIE.  —  BACTÉRIOLOGIE 


CLINIQUE     MÉDICALE     LAENNEC 

Planches   Murales 

DESTINÉES   A   L'ENSEIGNEMENT 

de  l'Hématologie  ^^**** 
^^^^^^  et  de  la  Cytologie 

PUBLIÉES    sous    LA    DIRECTION    DE  MM. 

L.     LANDOUZY  1  M.    LABBÉ 

Professeur  de  Clinique.  I  Chef  de  Laboratoire. 

SANG    NORMAL,    SANG    PATHOLOGIQUE,    SÉRUM,    CYTODIAGNOSTIC 


i5  planches  de  80x62  centimètres,  tirées  en  couleurs  sur  papier  toile  et 

réunies  dans  un  carton  avec  texte  explicatif  en  français,  allemand  et  anglais. 

Prix  :  60  francs  'port  en  sus).  (Les  planches  ne  sont  pas  vendues  séparément.) 

COLLECTION    DE    PLANCHES    MURALES 

DESTINÉES     A 

L'Enseignement  ^^^^^^ 
^^^^^dQ  la  Bactériolog'îe 

Publiées  par  l'IJ^TITUT  PRSTETJÏ^  DE  PAÎ^IS 

65  planches  de  80x62  centimètres,  tirées  sur  papier  toile  et  réunies  dans  un 
carton  avec  texte  explicatif  rédigé  en  français,  allemand  et  anglais. 
Prix  :  250  frsaics  (port  en  sus).  (Les  flanches  ne  sont  pas  vendues  séparément.) 

Traité  de  Bactériologie 

Pure  et  appliquée  à  la  Médecine  et  à  l'Hygiène 

PAR   LES   DOCTEURS 

P.  MIQUEL  et  R.  CAMBIER 

Docicur  es  sciences  Sous-Directeur  du  Laboratoire 

Directeur  du  La^borato.re  de^Bactenolog.e  ^^  Bactériologie  de  la  Ville  de   Paris. 

I  fort  volume  grand  in-^  Jésus  de  loCo  pages,  avec  224  figures  noires  et  en  couleurs 
Prix  :  25   francs. 


MICROSCOPIE  CLINIQUE 
^   ^   ^,     T^f*â^|TÊ  Vient  de  paraître  : 

de 

Microscopie  Clinique 

PAR 

D^  M.  DEQUY  I  A.  QUILLAUMIN 

Ancien  Interne  des  Hôpitaux  de  Paris  Docteur  en  Pharmacie 

à  impi^a^'dls'^E'n'fan^'Milades  |  Ancien  Interne  des  Hôpitaux  de  Paris 

1  Tol.  grand  in-8  de  428  pages,  avec  38  figures  dans  le  texte, 
93  planches  en  couleurs,  relié  toile  anglaise.     50  fr. 

Cet  important  ouvrage  est  en  même  temps  un  traité   et  un   atlas, 

^^^  plus  un  atlas  qu'un 

^N^--v-'    ,         -  traité.  Essentielle- 

«^  -^     ^'^     /  ment    pratique,  il 

6    t       ^'-û      ^^     ""^    -»-.  ^"adresse  à  la  fois 

..^  \         1         *    \   i"^     •^'""^  au   médecin  et  au 

,^X      '  J^^T^'^      ^ly        w*      ""7"^         pharmacien  et  leur 

Si.A  '  ^***"  \vi  /         V.      \  O^   !         rendra. dans l'exer- 

,,-'       ''.N^      .  Vv  /  *•/  i  ^     /         cice   quotidien   de 

—"^ ,  *    «'•i^/V''' '''      /s    /   "v         ^     leurprofession,les 

\^y  -^'vT'--^^-      '  .^A        yÂ^^X^      ,  plus    grands    ser- 

^        .V  ,.    V  >>  //»  VvV'>-Nr~,'v.       >^  vices    pour    l'éta- 

%'.•  *"\  ""  «"^  I}^•y'  v\'L''^^-^''^    bassement  du  dia- 

o^»  '        (^      V^-x'*^-— '<^^  i^ncstic  microsco- 

y  —2-.  ^"^  \,     \  0\''v'^-X-^/-ï^  Pi^l"*^-  ce  puissant 

^,/"-\%     '-<î     ?     ^•■.\\      /""::■      et      mdispensable 

^    Ar—  ••.^'™>  ^  x^y  «^  •   v-^'     auxiliaire  du    dia- 

■v^       f:         "V^      >,  ■■      /\^        y   *^\  gnostic  clinique. 

'      y^    \      ,      \     '  î=5^v/'«=^'=—  '^^  Il     comprend 

^^-^•ù»  \       •"$:='  /         l'étude     des     élé- 

/  7N>  '  \w  '^"^'^f^'^]         "''°''  '"^'''''^'  '■ 

^  \^  //  '*'  '  Sang—  Sérosi- 

*^  ~~^  '         ^i^^ tés  pathologiques 

"^  j'»w       '^  (  cytodiagnostic  ) 

ir<  r.      j    j-  u.  1  u  —   -^ait  et  colo- 

F.i,'.  29.  -  Pseudo-diphtenque  polymorphe.  ^^^^^   _  j^^^.^ 

res  fécales.  —  Parasites  animaux  de  l'organisme  et  leurs  œufs.  — 
Teignes  cryptogamiques  et  dermatoses.  —  Microbes  pathogènes. 

—  Crachats.  —  Conjonctivites.  —  Flore  et  maladies  de  l' appareil 
génital.  —  Urines.  —  Sperme.  —  Cheveux,  poils,  fibres  et  textiles. 

—  Trypanosomes.  —  Champignons  vénéneux. 

Un  texte  clair  et  pratique  accompagne  les  98  planches  en  couleurs, 
d'une  exactitude  scrupuleuse,  qui  forment  le  fond  de  ce  superbe  et 
utile  ouvrage. 


COLLECTIONS 
L'ŒUVRE   MEDICO-CHIRURGICAL     (D- CRITZMAN,  Directeur). 


Suite  de  Monographies 
Cliniques 

SUR  LES  QUESTIONS  NOUVELLES 

EN    MÉDECINE,    EN    CHIRURGIE    ET    EN    BIOLOGIE 
Chaque  Monographie  est  vendue  séparémerit I  fr.  25 

Il  est  accepté  des  Abonnements  pour  une  série  de  lo  Monographies  consé- 
cutives, au  prix  à  forfait  et  payable  d'avance  de  10  francs  pour  la  prance  et 
12  francs  pour  l'Etranger  (port  compris). 

DERNIÈRES  MONOGRAPHIES  PUBLIÉES  : 
26.  Anatomie  chirurgicale  et  médecine  opératoire  de   l'Oreille 

moyenne,  par  AuG.  Broca,  professeur  agrégé. 
7.  Traitements  modernes  de  l'hypertrophie  de  la  prostate,  par 
E.  Desnos. 

28.  La  Gastro-entérostomie.  par  les  professeurs  Roux  et  Bourget. 

29.  Les  Ponctions  rachidiennes  accidentelles  et  les  complications 

des  plaies  du  rachis,  par  E.  Mathieu,  directeur  du  Val-de-Grâce. 

30.  Le  Ganglion  lymphatique,  par  M.   Do.minici. 

3i.  Les  Leucocytes.  Teclmique  [Hématologie,  Cytologie),  par  MM.  le 
professeur  Courmoxt  et  F.  Montagnard. 

32.  La  Médication  hémostatique,  par  le  D'  P.  Carnot.  D'^ès  sciences. 

33.  L'Élongation  trophique,  par  !c  docteur  A.  Chipault. 

34.  Le  Rhumatisme  tuberculeux  (pseudn-rhiimatisme  d'origine  ba- 

cillaire),par  le  professeur  Antonio  Poncet  et  Maurice  Mailland. 

35.  Les  Consultations  de  nourrissons,  par  Ch.  Maygrter,  agrégé. 

36.  La  Médication  phosphorée,  par  le  P"  Gilbert  et  le  D"^Posternak. 

37.  Pathogénie   et  traitement  des  névroses  intestinales,   par  le 

[y  Gaston  Lyon. 

38.  De  l'Enucléation  des  fibromes  utérins,  par  Th.  Tuffier,  pro- 

fesseur agrégé,  chirurgien  de  Thôpiial  Beaujon. 

39.  Le  Rôle  du  sel  en  pathologie,  par  Ch.  Achard,  professeur  agrégé. 

40.  Le  Rôle  du  sel  en  thérapeutique,  par  Ch.  Achard. 

41.  Le  Traitement  de  la  Syphilis,  par  le  professeur  E.  Gaucher. 

42.  Tics,  par  le  D''  Henry  Meige. 

43.  Diagnostic  de    la  Tuberculose  par  les  nouveaux   procédés 

de  laboratoire,  par  le  D' Nattan-Larier. 

44.  Traitement  de Ihypertrophie  prostatique  par  la  prostatecto- 

mie.  par  R.  Proust,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Paris. 

45.  De  la  Lactosurie  [Études  iirologiques  de  médecine  coviparée  sut 

/t'.j  états  de  grossesse,  de  puerpéralité  et  de  lactation  chez  la 
femme  et  les  femelles  domestiques)  par  M.  Cii.  Porcher,  pro- 
fesseur à  l'Ecole  vétérinaire  de  Lyon. 

46.  Les  Gastro-entérites  des  nourrissons,    par  A.  Les.\ge,  méde- 

cin de  l'Hôpital  des  Enfants  (Hérold). 

47.  Le  Traitement  des   Gastro-entérites  des  nourrissons  et  du 

Choléra  infantile,  par  A.  Lesage. 


COLLECTIONS 

Encyclopédie  Scientifique  ^^^^^^^^ 

^^^^^^  des  Aide-Mémoire 

Publiée  sous  la  direction  de  H.  LEAUTE,  Membre  de  l'Institut 
An    1"  \oveiiibre   i90ii,  37»  YOLLMES  publiés 

Chaque  ouvrage  forme  un  volume  petit  in-S",  vendu.  :  Broché,  2  fr.  50 
Cartonné  toile,  3  fr. 

DERNIERS  VOLUMES  PUBLIÉS  DANS  LA  SECTION    DU    BIOLOGISTE 


MALADIES  DES  VOIES  URINAIRES,  URÈTRE,  VESSIE,  par  le   D'  Bazy,    chirurgien 
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EXAMEN  ET  SÉMÉIOTIQUE  OU  CŒUR,  par  le  D'  Pierre  Merklen,  2'  édition. 
MOUSTIQUES  ET  MALADIES  INFECTIEUSES.  Guide  pratique  pour  l'étude  des  mous- 
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de  2S0  pages  de  bibliographie  et  d'analyses. 
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La  Presse  Médicale,  qui  vient  d'entrer  dans  sa  treizième  année, 
s'est  placée  au  tout  premier  rang  parmi  les  publications  médicales 
françaises.  Le  nombre  et  la  valeur  des  articles  qui  y  sont  publics,  le 
soin  particulier  apporté  à  son  exécution  typographique  et  à  ses  nom- 
breuses illustrations,  en  font  un  des  plus  beaux  et  des  plus  utiles 
recueils  de  la  science  et  de  l'art  médical. 

Chaque  numéro  de  lô  pages  grand  111-4°  contient  :  une  chronique, 
des  mémoires  originaux,  des  articles  de  médecine  oit  de  chirurgie 
pratiques,  le  compte  rendu  des  sociétés  savantes,  les  analyses  des 
travaux  français  et  étrangers,  des  informations,  des  nouvelles,  des 
résumés  bibliographiques. 
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Sociétés  savantes,  Revue  des  thèses.  Revue  des  publicatioiis  périodiques,  nitlio- 
i;rjphic,  le  Compte  rendu  in  extenso  des  séances  de  la  Société  française  de 
Dermatologie  et  de  Syphiligraphie. 
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